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As leishmanioses são doenças parasitárias causadas por protozoários do género Leishmania, 
transmitidas pela picada de flebótomos fêmeas e que causam uma elevada morbilidade e 
mortalidade em África, América Latina, Ásia, e na Região Mediterrânica. A vigilância da 
prevalência das leishmanias e dos respectivos vectores, nas regiões endémicas e envolventes, são 
cruciais para prever o risco de introdução e disseminação de novas espécies de Leishmania que 
poderão dar origem a novos focos de doença(s). A monitorização da infecção por Leishmania nos 
flebótomos é importante para a compreensão da eco-epidemiologia e avaliação de programas de 
controlo. Por outro lado, a transmissão de Leishmania pode envolver um elevado número de 
hospedeiros vertebrados que podem ser identificados através da análise das refeições hemáticas dos 
vectores.  
A Região do Algarve é considerada um foco endémico de leishmaniose(s), humana e canina, desde 
a década de 1980. O principal objectivo deste estudo foi actualizar a distribuição, a abundância 
relativa, a densidade e outros aspectos vectoriais das espécies flebotomínicas na Região Algarvia 
para uma possível aplicação na vigilância epidemiológica. 
De Maio a Novembro de 2007, foram capturados 1595 flebótomos, de ambos os sexos, através de 
armadilhas luminosas tipo CDC, em 175 biótopos. Foram identificadas quatro espécies 
flebotomínicas: Phlebotomus perniciosus, P. ariasi, P. sergenti e Sergentomyia minuta. Após 
identificação realizaram-se PCRs com alvo no (i) kDNA e na região ITS-1 para detecção da 
presença de DNA de Leishmania nos flebótomos e (ii) gene do citocromo B mitocondrial para 
análise das refeições hemáticas.  
A presença de uma fêmea de P. perniciosus infectada com L. infantum (taxa de infecção total de 
0,12%) demonstrou que o Algarve continua a ser um foco de leishmaniose. 
A presença de P. sergenti e P. papatasi (esta última, encontrada em estudos anteriores) poderão 
constituir indicadores de risco de introdução/disseminação de L. tropica e L. major devido à 
mobilidade de turistas e imigrantes (e outros) de áreas endémicas para esta região. 
A realização, pela primeira vez em Portugal, de uma técnica de biologia molecular para estudo das 
preferências hemáticas, demonstrou ser uma ferramenta útil, que no futuro poderá eventualmente 






Leishmaniasis is a parasitic disease caused by an intracellular protozoan belonging to the genus 
Leishmania, which is transmitted between mammalian hosts by phlebotomine sand flies. 
Leishmaniases are responsible for significant morbility and mortality in Africa, Asia, Latin America 
and the Mediterranean basin. Surveillance of Leishmania prevalence and respective vector species 
in endemic and surrounding areas is important for predicting the risk and dissemination of the 
disease.   Monitoring Leishmania infection in sand flies is important for understanding the eco-
epidemiology of leishmaniasis and to assess the impact of control programs. On the other hand, 
Leishmania may have a large number of vertebrate reservoir hosts, so blood meal identification is 
important to determine host preferences and vectorial capacity of the insect vectors.  
 
The Algarve Region in Southern Portugal has been considered an endemic focus of leishmaniasis 
since 1980s. The main objectives of the present study were to update the distribution, relative 
relative abundance, density and other vectorial aspects of sand fly species in the Algarve Region for 
a possible application in epidemiological surveillance.    
 
From May until November 2007, in the Algarve Region, 1595 sand flies from both genders were 
captured in 175 biotopes by CDC light-traps. Four species were identified: Phlebotomus 
perniciosus, P. ariasi, P. sergenti and Sergentomyia minuta. After morphological species 
identification, PCR amplification of (i) kDNA and ITS-1 was used to detect the presence of 
Leishmania DNA in female sand flies and of (ii) cytochrome B for blood meal identification of fed 
females.  
 
One P. perniciosus was found infected with L. infantum (reflecting an overall infection rate of 
0,12%), which shows that the Algarve continues to be an endemic focus of leishmaniasis.  
 
The presence of P. sergenti, and P. papatasi (although only found in previous studies), may be 
indicators of risk of introduction/spread of L. tropica or L. major due to the mobility of tourists and 
immigrants (and others) from endemic areas towards this region.  
  
PCR, used here for the first time in Portugal to study blood meal preferences, proved to be a very 








As leishmanioses são um conjunto de doenças parasitárias complexas e multifacetadas causadas por 
mais de vinte espécies de protozoários pertencentes ao género Leishmania (Bañuls et al., 2007), 
transmitidas por insectos vectores e que afectam vários tipos de hospedeiros vertebrados. A sua 
maior importância deve-se à capacidade de causar doença(s) nos humanos e cães. Apresentam uma 
ampla distribuição geográfica, estando presentes em todos os Continentes com excepção da 
Antárctida (WHO, 1990; Desjeux, 1992).  
 
1.1. Referência histórica 
 
O termo “leishmaniose” surgiu depois de William Boog Leishman (1865-1926), um médico de 
Glasgow director do serviço médico da “British Army” na Índia, desenvolver uma das colorações 
para Leishmania (corante de Leishman) em 1901, através da qual conseguiu identificar o parasita. 
Em Dum Dum, uma cidade perto de Calcutá, Leishman descobriu corpos ovóides (pequenas 
partículas dentro de macrófagos) em esfregaços de um baço de um soldado britânico, que padecia 
de acessos de febre, anemia, atrofia muscular e aumento do tamanho do baço. Leishmann descreveu 
esta doença como “Dum Dum fever” e publicou as suas descobertas em 1903. Um outro 
investigador, Charles Donovan (1863-1951) reconheceu os mesmos sintomas em outros pacientes 
com kala-azar (termo que significa “febre negra” e utilizado por médicos indianos para designar a 
leishmaniose visceral no Homem) e publicou as suas descobertas algumas semanas depois de 
Leishman. Depois de examinar o parasita usando a coloração de Leishman, estes amastigotas 
ficaram conhecidos como corpos Leishman-Donovan e oficialmente, estas espécies tornaram-se 
conhecidas como L. donovani. A relação entre estes microrganismos e o Kala-azar foi descoberta 









1.2. Os Parasitas 
 
1.2.1. Posição sistemática do género Leishmania 
 
O género Leishmania Ross, 1903 classifica-se do seguinte modo (Basano & Camargo, 2004):  
Reino: Protista Haeckel, 1866  
Sub-reino: Protozoa Goldfuss, 1817  
Filo: Sarcomastigophora Honigberg & Balamuth, 1963  
Sub-filo: Mastigophora Deising, 1866  
Classe: Zoomastigophorea Calkins, 1909  
Ordem: Kinetoplastida Honigberg, 1963, emend. Vickerman, 1976  
Sub-ordem: Trypanosomatina Kent, 1880 
Família: Trypanosomatidae Dofein, 1901, emend. Grobben 1905  
Género: Leishmania Ross, 1903  
 
O género Leishmania divide-se em subgénero Leishmania e subgénero Viannia. Dentro destes dois 
subgéneros individualizam-se diversos complexos filogenéticos, que incluem uma ou mais espécies 
de Leishmania (WHO, 1990; Dedet, 2000).   
Apesar de inicialmente a classificação destes parasitas ter sido baseada em critérios extrínsecos aos 
mesmos, tais como, as manifestações clínicas das doenças, distribuição geográfica, hospedeiros 
habituais, entre outros, actualmente, utilizam-se critérios intrínsecos aos parasitas (metabólicos e 
genómicos) para a sua classificação.  
Em relação aos critérios metabólicos, o estudo das enzimas tem-se revelado decisivo para a 
identificação e classificação das espécies de Leishmania. O ponto de partida é o zimodeme, que 
corresponde a um conjunto de leishmanias que apresentam o mesmo padrão isoenzimático de 









1.2.2. Morfologia e Fisiologia 
 
As leishmanias apresentam-se em dois estados diferentes: promastigota no insecto vector 
(flebótomo) e amastigota no hospedeiro vertebrado. A forma promastigota apresenta um flagelo 
bem desenvolvido na região anterior e é extra-celular. O seu tamanho varia entre os 10-30 μm de 
comprimento e 1,5-3 μm de largura. O cinetoplasto nos promastigotas, situa-se entre o núcleo e o 
flagelo, e é a presença deste flagelo bem desenvolvido que lhes confere mobilidade. As formas 
amastigotas encontram-se no interior dos macrófagos e células do sistema mononuclear fagocítico 
dos vertebrados, apresentando um corpo mais arredondado com 4 µm de comprimento e 2 µm de 
largura. No meio do citoplasma observam-se dois organelos: o núcleo, relativamente grande e 
situado no pólo posterior da célula, e o cinetoplasto, mais pequeno, em forma de bastonete, pouco 
visível e em posição anterior relativamente ao núcleo. O cinetoplasto contém uma quantidade 
importante de DNA (kDNA) e prolonga a única mitocôndria celular. A forma amastigota também 
possui um envelope flagelar (blefaroplasto) que contém os rudimentos do flagelo (Antoine, 1994; 





(Adaptado de: http://www.ufpe.br/biolmol/Leishmanioses-Apostila_on_line/origem_classificacao.htm)  
 
Figura 1 – A: Forma amastigota de Leishmania spp. B: Formas promastigotas de Leishmania spp. C: 
Representação esquemática das formas evolutivas da Leishmania spp; promastigota flagelado no 






1.3. Os Hospedeiros 
 
1.3.1. Os hospedeiros invertebrados: Vectores 
 
Os vectores naturais de Leishmania são insectos dípteros pertencentes à Família Psychodidae e 
subfamília Phlebotominae (Rioux et al., 1969; Killick-Kendrick et al., 1991), que é constituída por 
vários géneros, sendo as espécies pertencentes ao género Phlebotomus Rondari & Berté, 1843 
responsáveis pela leishmaniose no Velho Mundo
1
 e as do género Lutzomyia França, 1924 no Novo 
Mundo
2
, verificando-se uma elevada especificidade entre a espécie de Leishmania infectante e a 
espécie do insecto vector (Campino & Abranches, 2002). 
A primeira referência a estes insectos como vectores de Leishmania foi feita em 1904 na Argélia 
pelos irmãos Sergent, e mais tarde em 1913 por Mackie na Índia (Sergent et al., 1933).  
Existem cerca de 1000 espécies flebotomínicas, das quais, aproximadamente 70 são suspeitas de 
serem vectoras de Leishmania e 20 já foram confirmadas como vectoras eficientes, ou seja, capazes 
de transmitirem o parasita de animal para animal, de animal para o Homem e de Homem para 
Homem (Leger & Depaquit, 1999).  
 
1.3.1.1. Características morfológicas do vector 
 
Os flebótomos são dípteros muito pequenos com 2 a 3 milímetros de comprimento, a cor varia entre 
o castanho e o cinzento-escuro, as antenas são subiguais em ambos os sexos e constituídas por 16 
segmentos, os palpos são longos com 5 artículos, o aparelho bucal na fêmea é picador-sugador, as 
asas são lanceoladas e bastantes pilosas, com 6 nervuras longitudinais, sendo a 2ª nervura bifurcada 
duas vezes e, quando o insecto está em repouso, ficam abertas sobre o abdómen em forma de V. O 
abdómen apresenta 10 segmentos e verifica-se dimorfismo sexual acentuado (Killick-Kendrick, 
1999) (Figura 2). 
  
                                                          
1
 Termo generalizado que define o Mundo conhecido pelos europeus até ao séc. XV, ou seja, os Continentes Europeu, Africano e 
Asiático e ilhas adjacentes. 
2











(Adaptado de: http://www.tulane.edu/~wiser/protozoology/notes/vector.html)  
 
1.3.1.2. Distribuição, ciclo de vida, bioecologia geral dos flebótomos e 
comportamento do vector 
 
As diferentes espécies flebotomínicas distribuem-se numa vasta área do Mundo, nomeadamente nas 
regiões tropicais, subtropicais e temperadas, entre latitudes 50º Norte e 40º Sul e altitudes 
compreendidas entre o nível do mar e os 2.800 metros (Quénia e Andes), coincidindo com as 
regiões onde as espécies de Leishmania são endémicas (Killick-Kendrick, 1990). Contudo, podem 
não apresentar distribuição contínua por esta estar condicionada ao tipo de vegetação, clima, 
composição dos solos e hospedeiros vertebrados preferenciais (Lewis, 1978). Por outro lado, a 
distribuição das diferentes espécies de flebótomos pode não coincidir com a distribuição de 
Leishmania spp.  
No seu ambiente natural, os adultos repousam durante o dia nas fendas das rochas, buracos nos 
muros, troncos de árvores, abrigos de animais, grutas e outros.  
A actividade flebotomínica é principalmente crepuscular ou nocturna, dependendo das espécies e da 
época do ano, cessando entre os 12º e os 16ºC (Guernaoui et al., 2006).  
Os ovos das fêmeas são postos em grande número, sendo o período de incubação cerca de dez a 
doze dias. A postura é efectuada em lugares sombrios, em solo ligeiramente húmido e com matéria 
orgânica, nomeadamente em toca de roedores, grutas, galinheiros, buracos nos muros e outros. A 
eclosão das larvas ocorre após cinco a quinze dias. Depois deste processo, as larvas passam por 
quatro estados larvares (L1 a L4) (Antoine, 1994) até à sua transformação em pupa, variando este 
período com a temperatura, fotoperíodo e alimentação (Pires, 2000). A passagem de ovo a adulto 
completa-se em cerca de 45 dias dependendo das condições climáticas e ambientais (Lanotte et al., 
1979; Antoine, 1994) (Figura 3).  
  












(Adaptado de: http://jcastella.uab.cat/practiques/Insectes_Gal.html e http://www.azuljasmim.info/Forum2009/index.php?topic=1087.0)  
 
Quer os machos, quer as fêmeas, são fitófagos, ou seja, alimentam-se de sucos vegetais ou açúcares 
provenientes de plantas ou de outros insectos para obterem a energia necessária à sua sobrevivência 
(Schlein & Warburg, 1986; Killick-Kendrick, 1987). Porém, as fêmeas alimentam-se de sangue de 
vertebrados, que é fundamental para suprir as carências necessárias para a ovogénese. Dependendo 
da temperatura e da humidade, a longevidade natural dos flebótomos pode variar, de forma a 
conseguirem completar três a quatro ciclos gonotróficos, com eventual transmissão do parasita a 
partir do segundo ciclo (Bodet, 1991). As preferências alimentares destes insectos variam, dentro da 
mesma espécie, consoante a região em que se encontrem, assim, umas populações são mais 
antropofílicas e outras são mais zoofílicas. 
A picada das fêmeas flebotomínicas dura poucos minutos e são considerados insectos telmofágicos 
(“pool feeding”). Possuem um voo silencioso, normalmente de baixa altitude e uma capacidade de 
voo de poucos quilómetros (um a dois). Em climas temperados, a sua actividade vai desde a 
Primavera até finais de Outono (Lanotte et al., 1979; Rioux et al., 1985; Antoine, 1994). O número 
de gerações anuais é de um a dois em climas temperados e de cinco a sete em climas subtropicais 
ou tropicais.   








1.3.1.3. Comportamento vectorial 
 
Os flebótomos apresentam susceptibilidade e competência vectorial a uma ou mais espécies de 
Leishmania, quando têm capacidade de se infectarem, ao alimentarem-se em hospedeiros 
infectados, e de se tornarem infectantes, transmitindo posteriormente por picada, os parasitas aos 
hospedeiros vertebrados, sejam eles reservatórios ou hospedeiros acidentais. O vector é o agente 
focalizador da doença (Rioux et al., 1969).  
A existência de focos zoonóticos ou antroponóticos está limitada à presença do vector específico do 
parasita, à distribuição, à capacidade de dispersão, à existência de hospedeiros vertebrados 
infectados e às condições climáticas. A susceptibilidade de uma espécie vectora a uma espécie de 
Leishmania está então condicionada por numerosos factores, quer extrínsecos (factores ambientais 
em geral), quer intrínsecos (inter-relação vector-parasita). 
O desenvolvimento do parasita no vector e o ciclo de vida de diferentes espécies flebotomínicas 
são, por sua vez, sensíveis às condições do ambiente, tais como, a temperatura, a humidade e a 
pluviosidade. O aumento da temperatura ambiental poderá aumentar o período de actividade dos 
adultos, o número de gerações por ano, a densidade do vector e diminuir o período de incubação 
intrínseco (desenvolvimento do parasita no vector). Todos estes factores poderão conduzir, no 
futuro, a um maior risco de transmissão do parasita pelo(s) vector(es) (Calheiros et al., 2006).  
Devido às alterações climáticas, assiste-se a uma mudança da distribuição dos vectores, que já se 
encontram mais para Norte e em altitudes mais elevadas (WHO, 2000a). Temperaturas mais 
elevadas fazem prolongar a actividade do vector e diminuir o seu período de diapausa, no estado 
larvar, o que pode aumentar o número de gerações por ano. Por outro lado, podem acelerar a 
maturação intravectorial do protozoário, levando a um possível aumento do risco de transmissão de 











1.3.2. Os hospedeiros vertebrados: Reservatórios 
 
Um reservatório é uma espécie animal que na natureza é fonte de infecção de um determinado 
parasita. A ecologia de Leishmania spp. está, inevitavelmente, associada aos seus hospedeiros, de 
modo que todos os factores que afectem a sobrevivência e o comportamento destes, interferem no 
ciclo de transmissão do parasita. As leishmanioses, na sua maioria, são zoonoses, em que espécies 
distintas de vertebrados actuam como reservatórios do parasita para os seres humanos. Inicialmente 
eram parasitoses de animais selvagens. Todavia, com a introdução acidental do Homem no ciclo 
bio-epidemiológico do parasita (ciclo zoonótico ou primário), e ao desaparecer o reservatório 
selvagem do meio humano juntamente com a adopção de animais domésticos susceptíveis, deu 
origem às leishmanioses de carácter zooantroponótico ou secundário. Finalmente, existem situações 
em que o reservatório animal desaparece e o Homem actua como único hospedeiro vertebrado, num 
ciclo antroponótico ou terciário (Desjeux, 2004).  
As leishmanioses apresentam quatro principais entidades eco-epidemiológicas: leishmaniose 
visceral (LV) zoonótica e antroponótica e leishmaniose cutânea (LC) zoonótica e antroponótica. Na 
vertente zoonótica as infecções ocorrem como zoonoses de animais silváticos ou domésticos e o 
Homem é apenas infectado acidentalmente, quando exposto ao ciclo natural de transmissão. Nas 
entidades antroponóticas o Homem é considerado como a única fonte de infecção do flebótomo 
vector, enquanto nos ciclos de transmissão zoonótica, os animais são os reservatórios que mantêm e 
disseminam o parasita (Desjeux, 2001). 
Os reservatórios de LV causada por L. infantum são, na sua maioria, canídeos (cães e raposas). A 
doença no cão tem uma evolução crónica que favorece a transmissão ao Homem (Abranches et al., 
1998).  
No cão, o parasita foi identificado pela primeira vez na Tunísia, em 1908, por Charles Nicolle e 
Comte. Desde então, várias referências têm sido feitas à doença nesta espécie, que constitui o 
principal reservatório do protozoário no ciclo doméstico (Campino, 1998; Ravel et al., 2006). Nos 
países da Bacia Mediterrânica, da Ásia e da América Latina, os cães são reservatório da infecção 
por L. infantum /L. chagasi (sinónimo de L. infantum) (Dantas-Torres, 2007) (Quadro I). 
Diversos hospedeiros acidentais têm sido descritos tais como: o cavalo (Koehler et al., 2002, Rolão 







O primeiro caso de leishmaniose felina (LF) data de 1912 (Sergent, 1912), sendo o gato 
considerado, nos últimos anos, por alguns autores, um hospedeiro secundário de L. infantum, 
(Maroli et al., 2007; Solano-Gallego et al., 2007). Todavia, vários casos descritos, de LF na 
América Latina, Bacia Mediterrânica e Ásia sugerem a hipótese de o gato desempenhar um papel de 
reservatório habitual (Maia, 2008; Maia et al., 2008; 2010).  
A maior parte dos reservatórios estão bem adaptados ao parasita Leishmania e desenvolvem 
infecções ligeiras, que podem persistir durante vários anos, com excepção do cão que normalmente 
desenvolve a doença de forma generalizada, crónica e fatal.  
No Novo Mundo, os roedores, marsupiais e desdentados, são reservatórios selvagens de LC 
zoonótica (Quadro I).  
Os humanos são, no Velho Mundo, reservatórios da LC e LV causadas por L. donovani e L. tropica 






Quadro I – Leishmania spp. Patologia, vectores, distribuição geográfica, reservatórios e tipo de transmissão das 
leishmanioses (Killick-Kendrick, 1999; Sádlová, 1999; Ashford, 2000; Bates, 2007). 
Patologia habitual
Patologia rara
Leishmania major LCL; LCD* Norte, Este e Oeste de África; P. papatasi Roedores Zoonótica
Próximo e Médio Oriente; P. duboscqi Rural
Ásia Central; P. salehi
 Índia P. alexandri
P. ansarii
P. caucasius
Leishmania tropica LCL; LV Médio Oriente; Paquistão;  P. sergenti Homem Antroponótica
Índia; Norte de África; Quénia; Região Mediterrânea P. guggisbergi Canídeos (?) Urbana
P. aculeatus Hiraxes (?)
Leishmania  aethiopica LCL; LCD Etiópia; Quénia P. longipes Hiraxes Zoonótica
P. pedifer Rural
Leishmania  donovani LV Índia; Nepal; Bangladesh; Paquistão; China; P. argentipes Homem Antroponótica
LCL Quénia; Etiópia; Sudão P. orientalis Roedores (?)




Leishmania infantum LV Região Mediterrânea; Balcãs; P. perniciosus Canídeos Zoonótica
LCL Médio Oriente; P. ariasi Peridoméstica
LCD* Ásia Central; China; P. tobbi









Leishmania chagasi LV América Central e do Sul L. longipalpis Canídeos Zoonótica
LCL; LCD L. evansi Peridoméstica
Leishmania mexicana LCL América Central e do Sul L. olmeca olmeca Roedores Zoonótica
LCD L. ayacuchensis Canídeos Silvática
LV* L. ylephiletor
L. anthophora
Leishmania amazonensis LCL; LDC América do Sul L. flaviscutellata Roedores Zoonótica
MCL L. olmeca nociva Marsupiais Silvática
VL* L. reducta
Leishmania venezuelensis LCL; LDL Venezuela e República Dominicana L. olmeca bicolor Gatos (?) Zoonótica (?)
Leishmania peruviana LCL Perú L. peruensis Canídeos (?) Zoonótica
L. verrucarum Homem (?)
L. aracuchensis
Leishmania panamensis LCL América Central e do Sul L. trapidoi Preguiças Zoonótica
LCD* L. gomezi Roedores Silvática
LMC* L. panamensis Marsupiais
L. ylephiletor Canídeos
Leishmania guyanensis LCL América do Sul L. umbratilis Preguiças Zoonótica
LMC* L. whitmani Roedores Silvática
L. anduzei Marsupiais
Leishmania lainsoni LCL Brasil e Perú L. ubiquitalis Roedores Zoonótica
Leishmania naiffi LCL Brasil L. squamiventris Desdentados Zoonótica
Guiana Francesa L. paraensis Silvática
Leishmania shawi LCL Brasil L. whitmani Primatas; Preguiças Zoonótica
Leishmania braziliensis LCL América do Sul L. wellcomei Roedores Zoonótica
LMC L. complexus Canídeos Silvática
LCD L. carrerai Equinos
LV* L. whitmani
L. ovallesi
P. - Phlebotomus ; L. - Lutzomyia ; LV - Leishmaniose visceral; LCL - Leishmaniose cutânea localizada; LCD - Leishmaniose cutânea disseminada; LMC - Leishmnaiose


























1.4. Ciclo de vida de Leishmania spp. nos hospedeiros  
 
Como já foi anteriormente referido, o ciclo biológico de Leishmania spp. envolve populações de 




1. O flebótomo ingere amastigotas durante a refeição sanguínea. 2. Os amastigotas transformam-se em promastigotas. 3. 
Promastigotas multiplicam-se e colonizam o estômago abdominal ou torácico do flebótomo. 4. Os promastigotas 
metacíclicos infectantes migram para a região anterior do estômago. 5. Os promastigotas infectantes são transmitidos 
aos mamíferos através da picada do flebótomo. 6. Os promastigotas invadem os neutrófilos do hospedeiro. 7. Os 
macrófagos são infectados pelos promastigotas. 8. Os promastigotas transformam-se em amastigotas. 9. Os amastigotas 
multiplicam-se por divisão binária nas células infectadas.  
(Adaptado de: Kato et al., 2010) 
  







1.4.1. Ciclo de vida de Leishmania spp. no hospedeiro vertebrado 
 
No hospedeiro vertebrado o ciclo biológico é relativamente simples e idêntico em todas as espécies 
de Leishmania. O insecto vector durante a refeição sanguínea inocula promastigotas metacíclicos 
(formas infectantes) na pele do hospedeiro (Killick-Kendrick, 1990).  
Assim, quando um flebotomíneo fêmea, infectado e infectante com Leishmania, efectua uma 
refeição hematófaga num hospedeiro vertebrado, susceptível ao parasita, dá-se a transformação do 
parasita em formas amastigotas. A invasão do hospedeiro vertebrado por Leishmania envolve todas 
as componentes de defesa do sistema imunitário humoral e celular. Sendo o parasita 
obrigatoriamente intracelular, o seu primeiro alvo é o macrófago. Apesar de os macrófagos serem 
células especializadas na fagocitose e destruição de agentes patogénicos, as leishmanias possuem 
uma série de estratégias que permitem contrariar a actividade dos macrófagos e resistir ao sistema 
defensivo do hospedeiro. O estabelecimento do parasita processa-se em três etapas principais: (1) 
reconhecimento e entrada no macrófago, resistindo às componentes citotóxicas do soro; (2) 
sobrevivência e multiplicação dentro dos macrófagos; (3) modulação da resposta imune mediada 
pelos linfócitos T (Bogdan et al., 1990). Os promastigotas capturados transformam-se em 
amastigotas 12-24 horas após a inoculação (Handaman & Bullen, 2002). Após a transformação, os 
amastigotas multiplicam-se provocando o rebentamento dos macrófagos, sendo consequentemente 
libertados e fagocitados por novas células. Este estado é crónico na natureza e pode continuar 
durante meses a anos sem manifestação de sinais ou sintomas, dependendo da susceptibilidade e do 
estado imunitário do hospedeiro vertebrado. Os macrófagos infectados podem permanecer na pele 
causando LC levando à formação de lesões na pele, podem invadir células do sistema mononuclear 
fagocítico causando LV, ou disseminar para as mucosas causando LMC.  
 
1.4.2. Ciclo de vida de Leishmania spp no hospedeiro vector 
 
O desenvolvimento intravectorial do parasita é bastante complexo (Walters et al., 1993) (Figura 5).  
No vector, o desenvolvimento do parasita ocorre no aparelho digestivo. As espécies de Leishmania 
do subgénero Leishmania têm um desenvolvimento suprapilárico, ou seja no estômago do 
flebótomo, enquanto as espécies do Novo Mundo, subgénero Viannia, são parasitas peripiláricos, ou 
seja, os parasitas penetram no intestino posterior antes de migrarem novamente para o estômago 







Estes dípteros apresentam uma estrutura designada por cárdia, que divide o intestino anterior e o 
intestino médio, e que consiste numa válvula estomodeal (Romoser, 1996). A referida válvula, tem 
um papel essencial na alimentação e na capacidade infectante destes vectores e em condições 
normais assegura o fluxo sanguíneo “num só sentido”, evitando a sua regurgitação. Os parasitas, 
ingeridos juntamente com o sangue, passam directamente para o segmento abdominal do estômago, 
onde são envolvidos pela membrana peritrófica. Esta membrana é constituída por quitina e 
glicoproteínas sintetizadas pelas células epiteliais do tubo digestivo do flebótomo, em resposta ao 
estímulo sanguíneo, protege o epitélio do estômago do conteúdo da refeição sanguínea e actua 
como uma barreira que regula a difusão de enzimas digestivas segregadas pelas células epiteliais 
(Pimenta et al., 1997), encontrando-se completamente formada ao fim de 24 horas após a ingestão 
sanguínea (Blackburn et al., 1988; Walters et al., 1993; Secundino et al., 2005). A digestão da 
refeição sanguínea fica completa em quatro a cinco dias.  
No vector, os amastigotas transformam-se em promastigotas procíclicos, caracterizados por fraca 
mobilidade e multiplicação activa. A transformação de amastigotas em promastigotas inicia-se 
algumas horas após a ingestão e fica concluída entre 24 a 48 horas (Sharma & Singh, 2008). Ao fim 
de 48 a 72 horas, os parasitas começam a abrandar a multiplicação e diferenciam-se em formas 
nectomonas alongadas e com elevado grau de mobilidade. A membrana peritrófica começa então a 
desintegrar-se, por acção de quitinases segregadas pelo vector e pelo parasita (Schlein et al., 1991; 
Schlein, 1993; Ramalho-Ortigão et al., 2005).  
Os promastigotas são libertados para o estômago abdominal, no caso dos flebótomos vectores do 
subgénero Viannia, ou para o estômago torácico, no caso dos flebótomos vectores do subgénero 
Leishmania. A capacidade das nectomonas persistirem após a digestão da refeição sanguínea e de se 
fixarem através do flagelo ao epitélio gástrico, evitando deste modo a sua expulsão durante a 
diurese, é determinante na classificação de uma espécie flebotomínica como vectora (Bates, 2007). 
Assim, a capacidade de ligação é uma importante propriedade dos promastigotas de Leishmania 
(Sacks & Kamhawi, 2001).  
O principal constituinte da superfície do parasita, o lipofosfoglicano glicoconjugado (LPG) é 
responsável pela ligação do parasita à galactina no epitélio intestinal em certas espécies como por 
exemplo Leishmania major em Phlebotomus papatasi (Pimenta et al. 1992; Kamhawi, 2006). No 
entanto, existem outras moléculas que não o LPG que medeiam a ligação noutras espécies de 
Leishmania (Rogers et al., 2004; Mysková et al., 2007; Volf & Mysková, 2007). Após ligação ao 
epitélio intestinal, inicia-se uma fase de multiplicação activa dos parasitas que prosseguem a sua 







Ao fim de 5-6 dias após a ingestão, a refeição sanguínea encontra-se completamente digerida e as 
nectomonas atingem a válvula estomodeal, diferenciando-se em leptomonas que são formas curtas 
que sofrem multiplicação (Gossage et al., 2003). Estas formas são responsáveis pela secreção de gel 
secretório promastigota (PSG), uma glicoproteína filamentosa que forma uma matriz gelatinosa que 
tem um papel importante na transmissão (Rogers et al., 2002). Algumas das 
nectomonas/leptomonas ligam-se à superfície da válvula e diferenciam-se em haptomonas (Killick-
Kendrick et al., 1974). Por fim, algumas leptomonas diferenciam se em formas promastigotas 
metacíclicas (Rogers et al., 2002) que correspondem às formas infectantes para os hospedeiros 
vertebrados. 
Pensa-se que o PSG juntamente com as haptomonas, formam um gel viscoso, que uma vez 
depositado no cárdia, contribui para o bloqueio da válvula estomodeal (Lawyer et al., 1987, 1990; 
Lang et al., 1991; Rogers et al., 2002) dificultando a entrada de sangue durante a refeição 
sanguínea. Este bloqueio limita o fluxo da refeição sanguínea e causa um refluxo do sangue. Este, 
juntamente com a saliva do insecto, transporta formas infectantes de Leishmania, e provavelmente 
como consequência, os vectores infectantes picam a pele mais frequentemente e demoram mais 
tempo a alimentar-se (Chung et al., 1951; Beach et al., 1985).  
Quando se realiza uma segunda refeição sanguínea, as fêmeas dos flebótomos infectadas, e 
infectantes, por Leishmania, têm dificuldade em permitir a passagem do sangue para o intestino 
médio (Molyneux & Jefferies, 1986; Volf et al., 2004). O insecto é, então, obrigado a realizar várias 
picadas, facilitando a expulsão das formas metacíclicas infectantes (Killick-Kendrick & Ward, 
1981; Killick-Kendrick, 1990; Killick-Kendrick et al., 1997). Estas são depositadas na pele de um 
hospedeiro vertebrado, levando à transmissão dos parasitas.  
 O ciclo do parasita no vector tem uma duração de 4 a 17 dias, após a refeição sanguínea da fêmea, 












(Adaptado de: Bates, 2007) 
 
Alguns estudos demonstraram que a transmissão do parasita pode processar-se sem interferência do 
insecto vector. Estão descritos casos de LV: congénita (Eltoum et al., 1992; Sharma & Bahl, 1996), 
mais raramente, por transfusão de sangue ou de órgãos, devido à partilha de seringas por 
toxicodependentes (Campino et al., 1994) e por transmissão sexual (Symmers, 1960).  
Com o aparecimento da co-infecção Leishmania/Vírus da Imunodeficiência Humana (HIV), o tipo 
de transmissão clássico zoonótico, pode passar para antroponótico artificial (através da troca de 
seringas infectadas), com o aumento da incidência de SIDA (Molina et al., 1999).  
 
1.5. Epidemiologia das leishmanioses 
 
De acordo com a Organização Mundial de Saúde (OMS), as leishmanioses afectam cerca de 350 
milhões de indivíduos em todo o Mundo, com uma incidência anual estimada de 1,6 milhões dos 
quais 0,5 milhões são devidos a LV e 1,1 milhão a LC. A mortalidade anual é de cerca de 50000 
casos. 
  
Figura 5 – Desenvolvimento intravectorial de Leishmania. Principais formas parasitárias: 







Estas doenças parasitárias afectam populações de regiões tropicais, subtropicais e temperadas de 
quatro Continentes: Europa, Ásia, África e América, apresentando um carácter focalizado, sendo 
endémicas em 88 países (WHO, 2010), em ambientes que vão desde florestas, nas Américas, ao 
deserto, na Ásia, e de áreas rurais a urbanas (Herwaldt, 1999). Dos 88 países endémicos, 22 são do 
Novo Mundo e 66 do Velho Mundo (Desjeux, 1996). O maior factor que determina o tropismo e a 
patologia da infecção por Leishmania é a espécie deste parasita (Herwaldt, 1999; Murray et al., 
2005).  
As leishmanioses são parasitoses em propagação devido a vários factores de risco. Para além das 
alterações climáticas, as alterações ambientais produzidas pelo Homem (desflorestação, 
urbanização), assim como o movimento de populações susceptíveis para áreas endémicas ou 
infectadas para áreas não imunes, podem levar a alterações da densidade vectorial e de 
reservatórios, podendo conduzir a uma maior exposição a flebótomos infectantes.  
As alterações climáticas podem alterar a distribuição da leishmaniose directamente através do efeito 
da temperatura no desenvolvimento do parasita no insecto vector (Bates, 2007) ou indirectamente, 
através do efeito de variações ambientais que alteram a densidade sazonal das espécies vectoras 
(Ready, 2008). Pequenas mudanças na temperatura podem ter um grande efeito na competência 
vectorial, porque a temperatura afecta a actividade do flebótomo e, portanto, a frequência das 
refeições sanguíneas. Uma vez que a transmissão ocorre apenas durante a segunda ou subsequentes 
refeições sanguíneas, o aumento do número destas refeições pode aumentar a probabilidade de 
transmissão.  
A infecção humana por Leishmania está dependente da relação ecológica entre a actividade 
humana, os sistemas de reservatórios e vectores. Qualquer alteração nos factores ambientais é 
provável que leve a alterações na distribuição do parasita (Ashford, 2000). A desflorestação e a 
urbanização, com a consequente aproximação de vários vectores e reservatórios a áreas naturais e 
rurais, poderão também afectar a distribuição mundial das leishmanioses (Desjeux, 2001). A 
maioria dos países da Região do Mediterrâneo apresenta, pelo menos, uma espécie vectora próxima 
de áreas rurais ou peri-urbanas (Martinez et al., 2007). 
Devido a alterações na susceptibilidade à infecção do hospedeiro humano, como nos casos de 
imunossupressão, o aparecimento de leishmaniose em regiões urbanas tornou-se mais comum em 







1.6. Manifestações Clínicas  
 
As manifestações clínicas das leishmanioses dependem de interacções complexas entre as 
características de virulência do parasita e da resposta imune do hospedeiro humano. De um modo 
geral, dependendo do grau de invasão do hospedeiro, as espécies de Leishmania podem dividir-se 
em dermotrópicas e viscerotrópicas.  
 
1.6.1. Leishmaniose visceral  
 
Embora todas as formas possam levar a consequências graves, a LV, também conhecida como kala-
azar, é a forma mais severa e se não for tratada tem uma mortalidade de quase 100%. Na LV, o 
parasita invade particularmente o baço, o fígado, a medula óssea e os gânglios linfáticos. Os 
sintomas clínicos incluem picos febris, perda de peso e astenia. A hepatoesplenomegalia, anemia e 
hiperproteinémia também estão presentes nos doentes (Brycesson, 1996) (Figura 6).  
 
              
                       (Adaptado de: http://www.paho.org/English/AD/DPC/CD/leish-2007.htm) 
 
Leishmania é o segundo parasita que causa maior número de mortes mundialmente. A LV afecta 
principalmente as comunidades mais pobres em zonas rurais, do subcontinente Indiano 
(Bangladesh, Índia e Nepal), da África Oriental (Etiópia e Quénia) e da América Latina (Brasil). 
Dos casos anuais, 60% ocorrem em 109 distritos do Bangladesh, Índia e Nepal, onde 150 milhões 
de pessoas estão em risco de desenvolver LV (WHO, 2010). As principais espécies de Leishmania 
responsáveis pela LV pertencem ao complexo L. donovani (Schönian et al., 2010).  
  






L. donovani Laveran & Mesnil, 1903 apresenta transmissão antroponótica e é responsável pela LV, 
na Índia, em algumas regiões da China e em diferentes países do Continente Africano, como o 
Sudão, a Somália e a Etiópia (Figura 7).  
Leishmania infantum Nicolle, 1908 é o agente etiológico da LV zoonótica na China e Ásia Central, 
África Oriental, Médio Oriente, Sul da Europa, Norte de África (países da Bacia Mediterrânica), e 
na América do Sul, sendo uma infecção emergente em cães na América do Norte (Rosypal et al., 
2003; Duprey et al., 2006). No Continente Americano, o agente responsável pela LV é Leishmania 
chagasi Cunha & Chagas, 1937. Contudo, estudos de genética evolutiva indicam que aquela espécie 
é indistinta de L. infantum, admitindo-se a hipótese de o parasita ter sido introduzido na América, 
durante a colonização, através de cães infectados (Dedet, 1993; Maurício et al., 2000). L. infantum 
atinge preferencialmente crianças até aos cinco anos de idade, enquanto L. donovani pode infectar 
adultos de qualquer idade.  
Na maioria dos focos clássicos, a LV manifesta-se de forma endémica. Por vezes, a infecção por L. 
donovani pode resultar em graves epidemias com uma taxa de mortalidade elevada. No Sudão têm-
se verificado graves surtos desde o início da década de 90 (Ashford et al., 1992), onde cerca de 100 
mil indivíduos morreram (WHO, 2000a). Em alguns países da Bacia Mediterrânica (Espanha, 
França, Itália e Portugal), apesar de não se verificarem epidemias, o aparecimento de novos factores 
imunossupressores, dos quais a infecção pelo HIV é o mais importante, contribuiu para o aumento 
do número de casos de infecção por L. infantum, principalmente em adultos (WHO, 1995; Desjeux, 
1996). No entanto, no final da década de 90, observou-se uma clara diminuição da incidência da 
coinfecção HIV/Leishmania, que pode ser atribuída ao uso generalizado da “highly active 
antiretroviral therapy” (HAART), desde 1997, na maior parte dos países do Sul da Europa, com a 
excepção de Portugal, no qual se desconhecem os motivos de não se observar diminuição dos casos 
de coinfecção (Alvar et al., 2008).  
Nos casos de LV, em situações de imunodepressão, as manifestações clínicas atípicas são 
frequentes, com o envolvimento de tecidos e órgãos que não são usualmente afectados, tais como a 
pele, sangue periférico e aparelho digestivo. Adicionalmente, indivíduos infectados pelo HIV e 
crianças imunocompetentes mas, provavelmente, com uma maior susceptibilidade genética, podem 
desenvolver doença visceral mesmo que infectados por estirpes dermotrópicas (Campino et al., 








       
(Adaptado de: World Health Organization, 2010) 
 
1.6.2. Leishmaniose cutânea  
 
A LC é provocada por várias espécies que originam formas clínicas diversas, desde lesões benignas 
(simples ou múltiplas) a lesões difusas (de difícil cura ou mesmo incuráveis) (Campino & 
Abranches, 2002). As diferenças nas formas clínicas advêm da espécie parasitária e da informação 
genética do hospedeiro responsável pela resposta imunológica do indivíduo infectado (Campino, 
1998).  
As principais espécies responsáveis pela LC no Novo Mundo são L. guyanensis, L. braziliensis, L. 
peruviana, L. amazonensis, L. mexicana, L. venezuelensis, L. panamensis, L. lainsoni, L. naiffi e L. 
shawi. No Velho Mundo, as principais espécies responsáveis pela LC são L. major, L. tropica e L. 
aethiopica.  
A LC típica é caracterizada pela existência de um nódulo local provavelmente provocado pela 
picada do insecto vector, que ulcera e cura espontaneamente, originando cicatrizes indeléveis e 
despigmentação da pele (Figura 8). No entanto, em situações de epidemia, a doença tende a ser 
mais grave, com lesões múltiplas que podem provocar cicatrizes desfigurantes (Desjeux, 1996). O 
período de incubação varia entre uma a duas semanas até vários meses ou mesmo anos (Bogtish & 
Cheng, 1998).  
  









(Adaptado de: http://pathmicro.med.sc.edu/parasitology/blood-proto.htm) 
 
A forma cutânea da leishmaniose pode ser uma zoonose ou uma antroponose dependendo da 
espécie causadora. L. major é uma espécie de transmissão zoonótica  e é responsável pela referida 
forma da doença em países no Norte de África, Médio Oriente e Península Arábica (Quadro I e 
Figura 9). L. major usualmente afecta os membros e as lesões nos lábios ou no nariz não invadem as 
mucosas.  
L. tropica é a principal causa de LC no Velho Mundo, distribuindo-se pelo Médio Oriente, Índia e 
Norte de África (Figura 10; Quadro I), onde provoca infecção de carácter maioritariamente 
antroponótico (Ashford, 2000). No entanto, em Israel, na Jordânia e na Palestina, a LC causada por 
L. tropica aparenta ser uma infecção zoonótica tendo como principal reservatório os hiraxes 
(Jacobson et al., 2003; Talmi-Frank et al., 2010a). Recentemente foram reportados casos, em Israel, 
de infecção por L. tropica em chacais e raposas, cujas sequências moleculares do parasita 
demonstraram estar relacionadas com a sequência dos parasitas isolados nos hiraxes em Israel 
central. A descoberta de L. tropica em animais selvagens assintomáticos implica que espécies de 
canídeos selvagens possam ser seus hospedeiros naturais (Talmi-Frank et al., 2010 b).  
 
 
                                                 
 
(Adaptado de: World Health Organization, 2010)  
Figura 8 – Leishmaniose 
cutânea.  
Figura 9 – Distribuição geográfica da leishmaniose 
cutânea no Velho Mundo provocada por L. major. 
 
Figura 10 – Distribuição geográfica da leishmaniose 







A LC difusa é uma forma rara e de cura difícil. Pode ser encontrada em doentes infectados com L. 
amazonensis e, mais raramente, L. aethiopica, sendo caracterizada por uma não ulceração das 
lesões iniciais, mas que após um período de meses ou anos, dissemina-se através da corrente 
sanguínea para outros locais da pele, principalmente membros e face, produzindo nódulos isolados 
que contêm no seu interior macrófagos infectados. Estes podem confluir formando placas que 
podem causar lesões deformantes. Esta forma de doença progride ao longo de muitos anos sendo 
rara a cura espontânea.  
 
1.6.3. Leishmaniose mucocutânea 
 
Clinicamente, a LMC evolui em dois estados sucessivos. O primeiro, muito semelhante à fase 
cutânea localizada, é caracterizado por um nódulo local que ulcera e cura espontaneamente. O 
segundo, é caracterizado por apresentar uma imunidade celular exacerbada e causar lesões graves 
como a destruição total ou parcial das mucosas membranares das cavidades oronasais e faríngeas 
por metastização secundária, provocando lesões mais agressivas (Dedet & Pratlong, 2003) (Figura 
11). 
Esta forma clínica, também denominada “Espúndia”, existe na América Central e do Sul. A espécie 
responsável pela infecção é L. braziliensis (Dedet & Pratlong, 2003), podendo estar também 




(Adaptado de: http://www.stanford.edu/group/parasites/ParaSites2003/Leishmania/leish%20web.html)  
  






1.7. Leishmanioses na Europa  
 
Na Bacia do Mediterrâneo foram identificadas, três espécies de Leishmania: L. infantum, L. major e 
L. tropica.  
A infecção causada por L.infantum é uma zoonose responsável pela maioria dos casos de LV 
humana sendo os cães o seu principal reservatório. Está distribuída por toda a área do Mediterrâneo 
sendo endémica em todos os países do Sul da Europa (Gradoni et al., 1984; Pratlong et al., 2004). É 
um grave problema de saúde pública e veterinária, com aproximadamente 700 casos reportados por 
ano, em humanos, e uma elevada incidência canina com cerca de 2,5 milhões de cães infectados em 
Portugal, Espanha, França e Itália (Baneth & Aroch, 2008; Dujardin et al., 2008).  
Embora não seja evidente que exista uma relação directa entre a prevalência da leishmaniose canina 
(LCan) causada por L. infantum e a leishmaniose humana, a presença de cães infectados 
desempenha um importante papel na manutenção da endemia da LV humana. No entanto, a 
infecção no cão apresenta valores de incidência e prevalência muito superiores e abrange uma área 
mais vasta quando comparada com a infecção humana (Abranches et al., 1987; Bettini & Gradoni, 
1986; Semião-Santos et al., 1995). A incidência de leishmaniose em humanos é relativamente 
baixa, variando de 0,02/100000 habitantes a 0,49/100000, sendo o ser humano considerado 
hospedeiro acidental (Dujardin et al., 2008).  
Estudos epidemiológicos efectuados em focos de LCan na Europa, revelaram que cerca de metade 
dos cães parasitados não apresentavam sintomatologia, mas revelavam anticorpos anti-Leishmania 
(Gradoni et al., 1980; Solano-Gallego et al., 2001) indicando a existência de animais aparentemente 
saudáveis mas que são potencialmente infectantes para o vector (Molina et al., 1994).  
Os principais vectores de L. infantum, pertencem essencialmente ao subgénero Larroussius 
Nitzulescu, 1931 (Killick-Kendrick, 1990). As espécies P. perniciosus e P. ariasi, são os vectores 
mais importantes na parte ocidental da Bacia Mediterrânica, nomeadamente em Portugal (Rioux et 










(Adaptado de: Dujardin et al., 2008) 
 
Provavelmente a incidência de leishmaniose humana não corresponde à realidade por vários 
motivos: (i) os diagnósticos de pacientes infectados fora do Sul da Europa não são tidos em 
consideração; (ii) a inexistência de uma rede de vigilância a nível europeu e (iii) a infecção 
assintomática poder ser comum nalgumas regiões.  
Para além da actual realidade da leishmaniose no Sul da Europa, deve-se ter em consideração o 
risco de introdução de novas espécies de Leishmania através de viajantes e de imigrantes infectados 
e provenientes de países onde essas espécies são endémicas. Por outro lado, a leishmaniose parece 
já não estar só limitada aos países da Região do Mediterrâneo, uma vez que foram demonstrados 
casos de LV humana no Sul da Alemanha (Bogdan et al., 2001).  
As viagens colocam em risco a emergência no Sul da Europa da infecção antroponótica por L. 
donovani (Antoniou et al., 2009) e L. tropica e a introdução no Norte da Europa de L. infantum 
através de cães importados da Região do Mediterrâneo (Trotz-Williams & Trees, 2003). Essa 
probabilidade depende do contacto dos humanos infectados com os vectores, da capacidade de 
indivíduos infectados actuarem como reservatório e da susceptibilidade dos flebótomos existentes 
neste Continente às diferentes espécies de Leishmania.  
Deste modo, existem algumas espécies, cujo risco de introdução, estabelecimento e disseminação 
na Europa, possa ser teoricamente mais elevado, nomeadamente L. donovani, que ao ser transmitida  
Figura 12 – Leishmanioses na Região Norte da Bacia Mediterrânica. Distribuição das leishmanioses cutânea e 







por várias espécies de flebotomíneos, no exterior da Europa, poderá infectar espécies de flebótomos 
existentes no Continente Europeu (Volf et al., 2007). É de realçar que, recentemente, L. donovani 
foi introduzida no Chipre (Antoniou et al., 2009). 
A LC causada por L. tropica é esporadicamente endémica na Grécia e nos países vizinhos da União 
Europeia. O principal vector, P. sergenti, está abundantemente distribuído no Sul da Europa, onde 
poderá originar novos focos, através de humanos infectados no Norte de África e no Médio Oriente 
(Magill et al., 1993). L. tropica foi isolada a partir de cães domésticos e ratos pretos (Desjeux, 
2004; Gramiccia & Gradoni, 2007) pelo que o risco de introdução e disseminação de LC causada 
por este parasita na União Europeia, deve ser reavaliado se qualquer destes mamíferos ou de 
espécies sinantrópicas forem encontrados como  reservatórios em focos de infecção limítrofes do 
Continente Europeu, tais como, no Norte de África ou Sudoeste Asiático (Parvizi et al., 2008). 
Apesar do principal reservatório roedor de LC, causada pelo parasita L. major, não existir no Sul da 
Europa, a emergência da infecção por esta espécie de Leishmania não deve ser menosprezada uma 
vez que o seu principal vector P. papatasi é localmente abundante. Por outro lado, a LC causada por 
parasitas existentes na América, do complexo L. braziliensis e L. mexicana, apresentam um baixo 
risco de introdução, a curto e longo prazo, devido à ausência de vectores e mamíferos reservatórios 
no Sul da Europa (Ready, 2010). No entanto, é necessário ter em conta o potencial risco destes 
parasitas serem introduzidos na Europa por utilizadores de drogas intravenosas e estabelecerem um 
local de transmissão devido a troca de seringas, especialmente em doentes HIV co-infectados 
(Bates, 2007; López-Vélez, 2003). 
 
1.8. Leishmanioses em Portugal 
 
O primeiro caso de leishmaniose visceral em Portugal foi reportado em 1910 numa criança de 9 
anos residente em Lisboa (Alvares, 1910). No ano seguinte, Alvares & Silva apresentaram os 
resultados de um inquérito referentes a 300 cães da Região de Lisboa, dos quais oito apresentavam 
leishmanias (Alvares & Silva, 1911). A partir de 1951, devido ao aumento da incidência da 
leishmaniose por todo o país (1616 casos), o kala-azar passou a fazer parte das doenças de 
notificação obrigatória (Azevedo, 1960).  
A aplicação de insecticidas durante as campanhas de erradicação da malária provocou também a 
diminuição da densidade flebotomínica, originando um decréscimo dos casos de LV, 
principalmente na Região Sul do país (Azevedo, 1960). A partir de 1970, a incidência da 






sido considerada predominantemente infantil, mas verifica-se uma tendência para a diminuição do 
número de casos em crianças e o aumento da infecção em adultos, principalmente associada a casos 
de HIV (Campino, 1998).  
Embora a LV seja a forma clínica mais comum em Portugal, foram diagnosticados vários casos de 
LC. O primeiro caso de leishmaniose cutânea em Portugal foi descrito em 1943 (Tavares, 1943) 
num adulto na região do Alto Douro. A maioria dos casos de LC subsequentemente reportados, 
foram em crianças (Manso et al., 1998). Embora a LC não seja tão frequente em Portugal como em 
Itália ou Espanha, onde se verificam focos de elevada endemicidade, esta doença deverá deixar de 
ser encarada como muito rara, estimando-se que sejam diagnosticados anualmente cerca de dez 
novos casos. Ao contrário da LV, actualmente, a LC não é de notificação obrigatória (Campino & 
Maia, 2010).  
De acordo com as notificações oficiais, nos últimos anos, tem-se observado um decréscimo da 
doença na população humana portuguesa. Contudo, desde o início de 2000 até ao final de 2009 
foram diagnosticados laboratorialmente, na Unidade de Leishmanioses do IHMT, 173 novos casos 
de LV humana, 66 dos quais em indivíduos imunocompetentes (46 crianças e 20 adultos) e 107 em 
adultos imunodeprimidos. Na Direcção Geral de Saúde (www.dgs.pt) entre o início de 2000 e 2009 
apenas foi notificado um total de 133 casos (58 crianças e 75 adultos) de LV dos quais 68 
pertenciam à Região Metropolitana de Lisboa. Estes números provam a subnotificação da doença, 
já que, apesar de ser de declaração obrigatória desde os anos 50, os números oficiais dos últimos 
anos abrangem cerca de uma dezena de casos por ano em todo o país. O número de casos de LCan 
tem vindo a aumentar no nosso país, estando esta zoonose incluída, desde 2002, no grupo das 
infecções de notificação obrigatória durante as campanhas de vacinação anti-rábica (Campino & 
Maia, 2010).   
 
1.8.1. Focos de leishmaniose em Portugal 
 
Embora tenham sido observados, casos de LV e de LCan, em várias regiões de Portugal (Figura 
13), até à presente data, têm sido referenciados três focos endémicos devido à co-existência de 
humanos, cães e flebótomos infectados com Leishmania: a Região do Alto Douro (RAD), a Região 
Metropolitana de Lisboa (RML) que inclui áreas urbanas e rurais (Parque Natural da Arrábida) e a 










(Adaptado de: http://www.onleish.org/index.php?article=25&visual=3) 
 
1.8.1.1. Região do Alto Douro 
 
A RAD tem-se revelado o foco mais activo da infecção humana e canina. Segundo dados da 
Direcção Geral de Saúde (DGS), a incidência anual da infecção humana era de 8,3 casos/100 mil 
habitantes (cálculos efectuados a partir dos dados oficiais publicados pela DGS e CENSOS 1991). 
Inquéritos epidemiológicos efectuados nesta região, entre 1986 a 1989, revelaram uma prevalência 
da infecção canina de 10 a 12,4 % (Abranches et al., 1992; Sampaio-Silva et al., 1993). Em 2004, 
um estudo de seroprevalência, neste mesmo concelho, revelou uma prevalência total de 18,7%, 
sendo que numa das freguesias os valores chegaram a 81,1% (Cardoso et al., 2004).  
 
1.8.1.2. Região Metropolitana de Lisboa 
 
A RML, onde actualmente existe o maior número de casos humanos de leishmaniose, sobretudo em 
indivíduos co-infectados com HIV, apresentava uma incidência anual da infecção humana de 0,2 
casos/100 mil habitantes (DGS e CENSOS 1991), verificando-se mais casos de infecção nas zonas 
Figura 13 – Prevalência da leishmaniose canina em Portugal, segundo o Observatório 






urbanas do que nas zonas rurais. Estudos epidemiológicos de leishmaniose realizados nesta região 
indicaram uma maior prevalência da infecção canina na área rural (8.8 %) do que na área 
urbana/suburbana (3.8 %) e uma situação inversa na prevalência da infecção humana. O Parque 
Natural da Serra da Arrábida apresentava o valor mais elevado com cerca de 10,9% de animais 
infectados (Abranches et al., 1987). Num estudo em raposas (Vulpes vulpes Miller, 1907), realizado 
nesse mesmo local, foram encontrados infectados 5,6 % de um total de 71 animais estudados, 
justificando a existência de um ciclo silvático semi-autónomo nesta área geográfica (Abranches et 
al., 1984). Mais recentemente, em 2007, Cortes et al., realizaram um inquérito epidemiológico 
canino na área urbana da Grande Lisboa obtendo uma prevalência de 19,2%. 
Na cidade de Lisboa, Maia et al. (2010), efectuaram um estudo da LF e encontraram DNA de L. 
infantum no sangue periférico em 20,3% dos 138 gatos analisados. Demonstraram também que os 
gatos são susceptíveis ao parasita, uma vez que a maioria eram assintomáticos e sem infecções 
imunossupressoras.  
Recentemente foram isolados em três indivíduos imunodeprimidos, residentes na RML, híbridos L. 
infantum/L. major. Estas duas espécies possuem distribuições geográficas distintas e são 
transmitidas por vectores de espécies diferentes a diferentes reservatórios mamíferos. Estas 
ocorrências vêm levantar questões relativamente à frequência dos cruzamentos genéticos entre 
estirpes em condições naturais e sobre a importância epidemiológica dos seus fenótipos na 
patogenicidade da infecção e resistência aos fármacos (Ravel et al., 2006).  
 
1.8.1.3. Região do Algarve 
 
No Serviço de Pediatria do Hospital Distrital de Faro, foram diagnosticados 43 casos de LV entre 
1980 e o primeiro semestre de 1988, sendo a maioria proveniente do concelho de Loulé (Vicente, 
1990). Apesar da incidência da leishmaniose humana ser naquela região e nessa época de 1,2 
casos/100000 habitantes/ano (DGS e CENSOS 1991), nos últimos anos não se registou nenhum 
caso em indivíduos imunocompetentes.  
A prevalência da infecção canina encontrada neste concelho do Algarve foi de 7%, constituindo o 
segundo foco mais importante do país em LCan (Campino et al., 1995). Em 2006, realizou-se um 
rastreio para determinar a seroprevalência da leishmaniose canina, no qual, se detectaram 28,78% 







1.8.2. Distribuição dos vectores de Leishmania em Portugal 
 
Em Portugal são conhecidas quatro espécies do género Phlebotomus Rondani & Berté, 1840: P. 
(Paraphlebotomus) sergenti Parrot, 1917, P. (Phlebotomus) papatasi Scopoli, 1786, P. 
(Larroussius) perniciosus Newstead, 1911 e P. (Larroussius) ariasi Tonnoir, 1921. Verifica-se 
também a existência de uma espécie do género Sergentomyia França & Parrot, 1920: S. 
(Sergentomyia) minuta Rondani, 1843 (Pires, 2000).  
P. ariasi e P. perniciosus são comprovadamente vectores de L. infantum, nas regiões do RAD e 
RML (Pires, 2000; Campino et al., 2006).  P. ariasi apresenta maiores densidades na RAD e P. 
perniciosus na RA. Nesta região, P. perniciosus será provavelmente responsável pela transmissão 
do parasita, uma vez que P. ariasi apresenta densidades francamente inferiores e ainda não foi 
encontrado infectado (Pires et al., 2001). As espécies P. papatasi e P. sergenti são espécies 
conhecidas como vectoras de LC (L. major e L. tropica), mas até à presente data, as suas densidades 
são inferiores e de menor distribuição em relação a P. perniciosus. P. sergenti apresenta uma maior 
expressão a Sul do Tejo (Pires et al., 2001; Afonso et al., 2005). S. minuta é pouco frequente na 
RAD e mais abundante no Algarve (Pires, 2000, Pires et al., 2001).  
As preferências hemáticas destes insectos variam dentro da mesma espécie consoante a região onde 
se encontram: umas populações são mais antropofílicas outras mais zoofílicas. Normalmente, P. 
ariasi é particularmente atraído por cães, raposas, bovinos, equídeos, mustelídeos e leporídeos (Guy 
et al., 1984). P. perniciosus apresenta uma preferência alimentar por cães, gado doméstico (Rioux 
et al., 1969) e roedores (Gradoni et al., 1983). Na Arrábida, estudos realizados por Pires 
(1984;1988) demonstraram que, P. perniciosus manifesta claramente um carácter endofílico, 
encontrando-se sobretudo em biótopos domésticos, enquanto P. ariasi apresenta um comportamento 
exofílico dominando os biótopos silváticos.  
 
1.9. Identificação da infecção por Leishmania nos flebotomíneos fêmeas   
 
A determinação da infecção natural por Leishmania spp. em populações de flebótomos é um 
elemento importante de vigilância, da previsão de risco, da prevalência da doença, e da expansão da 
leishmaniose em áreas endémicas. Por outro lado, a identificação das espécies de Leishmania é 
importante para melhor se interpretar a epidemiologia das infecções e é crucial para a 







Existem dois métodos clássicos para a determinação da infecção nos vectores: a observação 
microscópica dos parasitas e o isolamento em cultura. A observação microscópica de promastigotas 
em flebótomos dissecados é uma tarefa difícil, necessita de um elevado grau de experiência e é um 
procedimento demorado (Hashiguchi & Gomez, 1991). Outra desvantagem desta técnica relaciona-
se com a imprecisão, por vezes obtida, uma vez que muitas espécies e subespécies de protozoários 
flagelados são morfologicamente indistinguíveis.  
A cultura dos parasitas, após dissecção das fêmeas infectadas, é mais sensível que o exame directo, 
aumentando assim a probabilidade de sucesso do diagnóstico, embora a obtenção do resultado seja 
demorada e condicionada pela ausência de contaminação bacteriana ou fúngica das culturas. É 
também necessário ter em conta que nem todos os isolados crescem em meio de cultura. Porém, o 
isolamento da estirpe em meio de cultura possibilita: (1) a identificação da estirpe por tipagem 
isoenzimática ou molecular, dado que as espécies de Leishmania são morfologicamente 
indistinguíveis; (2) a obtenção de um número suficientemente elevado de organismos para 
inoculações em infecções experimentais e para obtenção de antigénios; (3) estudos in vitro da 
eficiência de fármacos (Maia, 2008).  
Os métodos serológicos de determinação da infecção nos vectores baseiam-se na utilização de 
anticorpos monoclonais específicos para Leishmania em ensaios imunoenzimáticos e de 
imunofluorescência indirecta. Estes ensaios provaram ser úteis para estudos epidemiológicos, 
devido ao elevado número de amostras que podem ser analisadas ao mesmo tempo. No entanto, 
devido à baixa sensibilidade e necessidade de dissecação do aparelho digestivo dos flebótomos, 
também apresentam desvantagens (Adini et al, 1998).  
Diversos estudos têm provado que a reacção em cadeia da polimerase (PCR) é considerada uma 
óptima ferramenta para o diagnóstico de várias doenças infecciosas. Devido à sua elevada 
sensibilidade, detecta parasitas numa grande variedade de amostras clínicas (Minodier et al., 1997; 
Schallig & Oskam, 2002). No entanto, a sensibilidade e especificidade desta técnica dependem das 
sequências iniciadoras, do número de cópias da sequência alvo, do método de extracção de DNA, 
do produto biológico utilizado e do protocolo de PCR (Alvar et al., 2004; Cortes et al., 2004; 
Baneth & Aroch, 2008). Esta técnica é cada vez mais utilizada e aceite como método de diagnóstico 
na identificação de flebótomos fêmeas infectadas por Leishmania. 
Nos últimos anos foram utilizadas nos ensaios de PCR, várias sequências iniciadoras nucleotídicas, 
específicas para o DNA de Leishmania (Ashford et al., 1995). Para uma maior sensibilidade podem 
ser utilizadas como alvos moleculares sequências multi-cópia. No caso das leishmanias, essas 
sequências incluem: os minicírculos do DNA cinetoplastideal (kDNA) (Smyth et al., 1992; 






ribossómico (ssu rRNA; 20-40 cópias), o “internal transcribed spacer” do operão ribossómico (Van 
Eys et al., 1992; Schönian et al., 2003), sequências repetitivas do DNA nuclear (Piarroux et al., 
1993) e microssatélites (Bulle et al., 2002; Khuls et al., 2005; Ochsenreither et al., 2006).  
No presente estudo, foram utilizados como alvo de Leishmania o kDNA e a região “Internal 
transcribed Spacer 1” (ITS-1) do gene do DNA ribossomal. O minicírculo de kDNA tem como 
vantagens estar presente em cerca de 10000 cópias por célula e de a sequência de minicírculo ser 
conhecida para a maioria das espécies de Leishmania, e esta possuir uma região variável que pode 
permitir a descriminação entre espécies. A região ITS-1, localiza-se entre os genes 18S e 5.8S e 
constitui um método sensível e específico para a detecção de DNA de diferentes espécies de 
Leishmania (Schönian et al., 2003).  
 
1.10. Identificação das refeições hemáticas de fêmeas flebotomínicas  
 
A identificação das refeições sanguíneas de insectos hematófagos indica as preferências alimentares 
em relação aos hospedeiros vertebrados e, indirectamente, pode ainda indicar a existência de 
potenciais reservatórios (Brandão-Filho et al., 2003).   
Em condições naturais, os ciclos de transmissão de Leishmania podem envolver um elevado 
número de espécies de vertebrados. Pensa-se que podem estar envolvidas mais de 62 espécies de 
mamíferos pertencentes a 46 géneros, 21 famílias e 9 ordens (Dereure, 1999). Devido a esta 
complexidade, pode ser difícil identificar todos os reservatórios envolvidos (Leger & Depaquit, 
1999).  
A origem das refeições sanguíneas do insecto vector pode ser identificada por diferentes 
metodologias que variam consideravelmente na capacidade de identificar as fontes alimentares ao 
nível de espécies. As fontes das refeições sanguíneas de artrópodes hematófagos eram 
tradicionalmente identificadas através de métodos serológicos (Washino & Tempelis, 1983). 
Inicialmente foram usados testes de precipitação e inibição da hemaglutinação (Ogusuku et al., 
1994; Boreham, 1975) e posteriormente substituídos pelos testes imunoenzimáticos, baseados em 
técnicas que requerem anticorpos policlonais contra componentes sanguíneos dos potenciais 
hospedeiros (Beier et al., 1988; Gomez et al., 1998; Gomes et al. 2001; Svobodová et al. 2003). Os 
testes serológicos permitem identificar a fonte da refeição sanguínea ao nível da espécie, no entanto, 
apresentam como desvantagens, a existência de reacções cruzadas entre espécies, a exigência de 
produção de anticorpos específicos numa ampla gama de potenciais hospedeiros e a incapacidade 






que um resultado negativo pode implicar apenas que o flebótomo não se alimentou nas espécies 
testadas.  
Mais recentemente, foram desenvolvidos ensaios com elevado grau de sensibilidade e 
especificidade baseados em biologia molecular. A técnica de PCR, para a identificação de refeições 
sanguíneas em artrópodes, providencia uma conveniente alternativa aos métodos imunológicos.  
A técnica de PCR baseada no gene do citocromo B mitocondrial (cyt B) é uma importante 
ferramenta para a identificação de refeições sanguíneas de artrópodes, devido ao elevado número de 
cópias do gene mitocondrial e à variação genética ao nível da sequência primária que permite 
identificar com confiança os diferentes taxons de vertebrados (Ngo & Kramer, 2003; Rebekah & 
Douglas, 2005). O aspecto mais importante deste método é a sensibilidade de detectar pequenas 
quantidades de DNA do hospedeiro vertebrado nas refeições sanguíneas dos flebótomos. Contudo, a 
sensibilidade do método depende da quantidade do DNA alvo do hospedeiro. A amplificação do 
DNA mitocondrial seguida pela purificação e sequenciação dos produtos amplificados na PCR têm 
sido utilizadas para identificação da fonte da refeição sanguínea de insectos hematófagos (Haouas et 
al. 2007).  
A sequenciação directa do gene do cyt B permite a identificação dos hospedeiros a nível de espécie, 
com um elevado grau de precisão, através do alinhamento das sequências obtidas com as sequências 
existentes na base de dados do GeneBank (Townzen et al., 2008; Alcaide et al., 2009). 
As desvantagens na utilização de métodos de PCR, para a identificação das preferências tróficas dos 
flebótomos, prendem-se com o facto de: (i) serem insectos de reduzidas dimensões, cujo tamanho 
varia dentro da mesma espécie e entre espécies, capazes de ingerir diminutas quantidades de sangue 
que podem variar entre 0,5 a 1 microlitros (Daba et al., 2004), e (ii) poder ocorrer degradação do 
DNA durante a digestão sanguínea (Rogers et al., 2002).  
 
1.11. Medidas de controlo das leishmanioses 
 
O controlo das leishmanioses é um processo deveras complexo devido à diversidade de vectores, 
parasitas e reservatórios sendo recomendada a utilização de estratégias integradas (Killick-
Kendrick, 1999).  
Segundo a OMS, as estratégias de controlo devem incidir sobre: a) os vectores, relativamente às 
vertentes biológicas, ecológicas e químicas; b) os parasitas, eliminando-os nos hospedeiros 
vertebrados através do tratamento dos doentes e dos reservatórios sempre que possível; c) a 






desenvolvimento de vacinas deve ser encorajado uma vez que a vacinação é uma das medidas de 
controlo mais promissoras (WHO, 1990; Tesh, 1995; Dye, 1996).  
O método mais eficaz para controlar doenças, cujos agentes patogénicos são transmitidos por 
artrópodes vectores, é reduzir o contacto Homem-vector. A redução da densidade vectorial poderá 
ser uma estratégia viável no controlo das leishmanioses. Os principais métodos de controlo químico 
do vector são o uso local/regional de insecticidas e o uso de redes mosquiteiras impregnadas com 
insecticidas, quando os flebótomos são endofágicos. Os insecticidas utilizados são, entre outros, 
organocloretos (DDT), organofosfatos (malatião) e carbamatos.  
Em regiões onde ocorra transmissão peri-urbana e os vectores sejam acessíveis, os insecticidas 
residuais (a utilização do DDT, durante as campanhas antimaláricas, levou a uma diminuição 
considerável na população flebotomínica) podem reduzir com êxito a incidência das leishmanioses 
humana e canina. No entanto, devido à resistência demonstrada pelos flebótomos em algumas 
regiões (Kaul et al., 1978; Mukhopadhyay et al., 1996; Kishore et al., 2006), assim como os 
elevados custos e as implicações do seu uso sobre o meio ambiente e o Homem (Singh et al., 2001; 
Tetreault et al., 2001), a OMS só recomenda a sua aplicação em casos de epidemias graves (WHO, 
1990).  
O controlo biológico contra os vectores através da utilização de bactérias como Bacillus 
thuringiensis var. israelensis (de Barjac et al., 1981; Yuval & Warburg, 1989) e B.s. sphaericus 
(Pener & Wilamowski, 1996) fatais para as larvas dos flebótomos,  de ácaros (Shehata & Baker, 
1996), e de nemátodos parasitas de alguns flebótomos,  poderá contribuir para a diminuição da 
densidade vectorial (Ribeiro et al., 1994; Pires et al., 1997).  
A modificação do habitat dos vectores através da substituição do tipo de culturas existentes e da 
construção de aldeias em que as fontes alimentares e potenciais abrigos estejam reduzidos, poderá 
contribuir para uma redução na taxa de transmissão da doença a longo prazo (WHO, 1990).  
A aplicação individual de repelentes, é uma das estratégias de controlo do parasita, através da 
protecção do Homem e do cão contra as picadas dos flebótomos. Contudo o tempo de actividade é 
reduzido e os seus efeitos variam com as espécies de flebótomos testadas (Coleman et al., 1993; 
Kalyanasundaram et al., 1994). 
Outra estratégia é a aplicação de esquemas terapêuticos disponíveis para estas parasitoses. No 
entanto, estes nem sempre são eficazes, nem de fácil administração e, em determinadas regiões, a 
resistência aos fármacos de primeira linha são uma realidade (Lira et al., 1999). A leishmaniose no 
cão é mais resistente à terapia do que no Homem, sendo frequentes as recrudescências após o 
tratamento, especialmente em animais com infecções sintomáticas (Mancianti et al., 1988; Alvar et 






também reduzir o risco de infecção da população humana. O abate de cães domésticos sintomáticos 
já efectuado na China (Zhi-Biao et al., 1984), no Brasil (Nascimento et al., 1996; Dietze et al., 
1997; Ashford et al., 1998; Nunes et al., 2008) e em Itália, não foi totalmente eficaz uma vez que os 
cães assintomáticos, constituem um bom reservatório do parasita e são fonte de infecção dos 
flebótomos (Killick-Kendrick et al., 1994; Molina et al., 1994; Campino, 1998).  
O recolhimento dos animais, antes de escurecer até ao amanhecer, durante a época de transmissão 
vectorial (Davidson, 1999), assim como a utilização de sprays, coleiras e champôs com insecticidas, 
nos cães, é uma forma de diminuir a interacção vector/hospedeiro, conduzindo a uma redução na 
taxa de transmissão da leishmaniose entre animais e humanos (Ascher et al., 1997; Pires et al., 
1997; Killick-Kendick et al., 1997; Maroli et al., 2001; Molina et al., 2001; 2006; Halbig et al., 
2000; David et al., 2001; Gavgani et al., 2002; Mencke et al., 2003; Miró et al., 2007).  
A vacinação dos cães representa provavelmente a melhor forma de controlar a LV humana (Dye, 
1996). Nos últimos anos têm sido desenvolvidas novas estratégias vacinais baseadas em compostos 
quiméricos obtidos da fusão de fragmentos procedentes de diferentes proteínas antigénicas 
administrados com bactérias vivas (BCG) como adjuvante assim com o uso de vacinas compostas 
de DNA plasmídico ou vacina recombinante, capazes de expressar o antigénio LACK de L. 
infantum (Miró et al., 2008). Recentemente, uma vacina enriquecida pelo ligando frutose-manose 
de L. donovani mostrou 92-97% de protecção contra a LCan e foi registada no Brasil para uso 
veterinário (Borja-Cabrera et al., 2002, 2004; Saraiva et al., 2006).   
O desenvolvimento de redes epidemiológicas nacionais e internacionais, tal como o Observatório 
Nacional de Leishmanioses (www.onleish.com), fundado recentemente em Portugal, assim como o 
Leishrisk (www.leishrisk.org) que tem como objectivo principal a coordenação de outras redes 
europeias de leishmaniose, permite a divulgação dos resultados mais relevantes obtidos através das 









Os objectivos gerais do presente estudo foram: 
- Actualizar a distribuição, a abundância relativa, a densidade e outros aspectos vectoriais das 
espécies flebotomínicas na Região do Algarve para uma possível aplicação na vigilância 
epidemiológica do sistema biológico vectores/Leishmania spp./ hospedeiros.  
 
Os objectivos específicos foram: 
- Determinar a infecção natural dos flebótomos, por Leishmania, na Região do Algarve, através de 
métodos de biologia molecular.  
- Determinar as preferências hemáticas de fêmeas flebotomínicas, na Região Algarvia, através de 



















III. MATERIAL E MÉTODOS 
 
3.1. Área de estudo 
 
Este estudo foi realizado, em 2007, na Região do Algarve, que corresponde a um dos focos 
endémicos de leishmaniose em Portugal e onde a prevalência da infecção por L. infantum nos cães é 
elevada. A RA situa-se no Sul do país e no extremo Sudoeste da Península Ibérica sendo 
considerado um foco de leishmaniose desde a década de 80 (Século XX). 
O Algarve encontra-se a uma latitude de 37º Norte e a uma longitude de 7º25' e 9º00' Oeste, 
apresenta um comprimento de Norte a Sul entre 30-40 quilómetros (km) e cerca de 130-150 km 
Este-Oeste e ocupa uma superfície cuja área total é de 4988,5 km² (Sistema de Gestão de 
Nomenclaturas Territoriais, 1997). A altitude média do Algarve é de 150 m; 23% da área total da 
região situa-se abaixo dos 50 m de altitude e 21% entre 50 m e 100 m. As altitudes entre os 100 m e 
os 300 m representam 43% e apenas 12% da superfície situa-se acima dos 300 m. 
Esta Região está dividida em duas sub-regiões, Sotavento e Barlavento Algarvio, e em 16 concelhos 








Figura 14 – Localização geográfica da Região Algarvia. 




O clima da RA caracteriza-se por verões quentes e secos e por precipitação extremamente variável. 
As estações do ano Outono e Inverno são aquelas em que se registam os maiores valores de 
precipitação e nos meses de temperatura mais elevada (Verão), a precipitação é quase nula, 
atingindo o seu mínimo em Julho. Em Janeiro a precipitação é de 75 mm e em Julho desce para 2-0 
mm. A temperatura média, em Julho, oscila entre os 22,5 e os 25,0ºC, e em Janeiro, observam-se 
temperaturas mínimas de 12,5ºC (Serviço Meteorológico Nacional, 1974). 
A vegetação mediterrânica, é representada, fundamentalmente, pelo pinheiro manso (Pinus pinea), 
o sobreiro (Quercus suber), a azinheira (Quercus ilex), a alfarrobeira (Ceratonia siliqua) e a 
palmeira anã (Chamaerops humilis). A oliveira (Olea europaea), a figueira (Ficus carica) e a 
amendoeira (Amigdalus comunis) também se encontram amplamente distribuídas na RA (Girão, 
1941; Gaspar, 1979). 
 
3.2. Captura dos flebótomos 
 
Realizaram-se saídas de campo, com a duração média de 2-3 dias, entre Março a Novembro de 
2007. Foram colocadas armadilhas luminosas miniaturizadas, tipo CDC, para captura dos 
flebótomos, em 57 localidades de 12 concelhos da RA, abrangendo 32 localidades no Sotavento 
Algarvio e 25 no Barlavento (Quadro II). 
Para caracterização dos biótopos foram recolhidos dados climáticos (temperatura), flora 
predominante, e tipo de hospedeiros vertebrados existentes que, eventualmente, pudessem consistir 
na fonte de alimentação sanguínea das potenciais espécies vectoras. 




Quadro II - Distribuição das localidades, por concelhos, onde foram colocadas armadilhas para captura de flebótomos 
na Região Algarvia.
Concelho/Municipio Localidade
Loulé Quinta da Marroquia, Goncinha,Sobralinho de Alfeição, Loulé, Benafim-Quinta do Freixo, Paula Farrajota
Faro Quinta da Galvana, Goldra, Gambelinhas, Montenegro, Gambelas, Stº Antº do Alto, Alcaria Cova- Estói, Aeroporto, Universidade
Olhão Quinta do Marim, Laranjeiro, Bias do Norte, Bias do Sul, Armona, Moncarapacho
Tavira Tavira, Barrocais de Stª Catarina
Alcoutim Areeiro-Lorenha, Cortes Pareiras, Rocia, Horta-Barranco das Figueiras, Balurcos, Cruzamento, Vila de Alcoutim, Cocheia, Corte da seda
Silves Silves
Lagos Lagos, Cerca Nova-Barão de Sº João, Portelas, Montes Brancos, Fonte coberta, Pontáis-Odiaxere, Colipo, Odiaxere, Monte Judeo
Portimão Maxilhoeira Grande, Cabeço do Mocho, Quinta da Boina, Morgado dÁrges, Monte Velho
Albufeira Alfontes-Boliqueime, Paderne
Lagoa Estombar
Vila do Bispo Quinta dos Pedregais, Vale do Boi


















A captura dos flebótomos, através da colocação de armadilhas, foi realizada em casas de campo 
com quintais e/ou jardins, e quintas. As armadilhas foram colocadas, no máximo, a 150 centímetros 
do solo, ao fim do dia e retiradas na manhã seguinte, de preferência em biótopos abrigados ou sem 
vento.  
Os flebótomos capturados foram preservados, à temperatura ambiente, em etanol a 70% em tubos 
de polietileno com 6 ml de capacidade devidamente etiquetados (região/nº do biótopo/data), e 
transportados para a Unidade de Entomológica Médica do Instituto de Higiene e Medicina Tropical 
(IHMT). 
 
3.3. Identificação morfológica dos flebótomos capturados 
 
As espécies flebotomínicas foram identificadas pela Professora Doutora Maria Odete Afonso, da 
Unidade de Entomologia do IHMT, recorrendo a chaves dicotómicas (Pires, 1979).  
Para a identificação das espécies dos flebótomos machos, observaram-se, individualmente, todos os 
exemplares capturados, ao estereomicroscópio, observando-se todas as características morfológicas, 
particularmente as genitálias. 
No que diz respeito às fêmeas, estas foram, individualmente, colocadas em lâminas de vidro, onde 
se procedeu à dissecção dos dois-três últimos segmentos abdominais, os quais foram colocados em 
soluto de Marc André (soluto esclarecedor) para, após colocação de microlamelas, serem 
observadas, ao microscópio óptico, as características morfológicas das espermatecas. A cabeça, o 
tórax e o abdómen de cada fêmea, menos os últimos segmentos abdominais que tinham sido 
retirados, foram colocados individualmente em microtubos com 100 µl de tampão de lise (Kit High 
Pure PCR Template, Roche) e congelados a -20ºC para posterior extracção do DNA. 




Durante a identificação das espécies flebotomínicas fêmeas foram também registados os estados 
alimentares (refeição sanguínea completa; parcial; digerida; ausência) e a presença ou ausência de 
ovos no abdómen (grávida/não grávida).  
 
3.4. Pesquisa de infecção por Leishmania nos flebótomos através de 
reacção de PCR  
 
3.4.1. Extracção de DNA 
 
As fêmeas dos flebótomos foram maceradas individualmente no microtubo com tampão de lise. A 
extracção de DNA foi realizada com o Kit High Pure PCR Template de acordo com as instruções 
da casa comercial. O DNA extraído foi eluído em 100 µl de tampão de eluição. As amostras foram 
conservadas a –20 ºC até posterior utilização na técnica de PCR. 
Como controlo positivo da execução da técnica de extracção de DNA utilizou-se a região ITS-2 do 
genoma dos flebótomos utilizando sequências iniciadoras desenhadas a partir das regiões 
conservadas codificantes 5.8S e 28S do DNA ribossomal resultando num produto de amplificação 
de 459 pb (Collins & Paskewitz, 1996; Di Muccio et al., 2000). 
 
3.4.2. Reacção de PCR  
 
Após identificação das espécies, todas as fêmeas foram analisadas pela técnica de PCR para 
pesquisa de DNA de Leishmania spp. 
 
3.4.2.1. Sequências iniciadoras cinetoplastideais 
 
Para pesquisar a infecção por L. infantum nas fêmeas das espécies Phlebotomus perniciosus e P. 









Nesta reacção de PCR foram utilizados as sequências iniciadoras MC1 e MC2 (Quadro III) (Cortes 
et al., 2004). A utilização destas sequências iniciadoras resulta num produto de amplificação de 
PCR de 447 pb. Preparou-se, para cada amostra (5 µl de DNA), 45 µl de uma mistura de reacção 
constituída por 16 mM (NH4)2SO4, 67 mM Tris-HCl (pH 8.8), 0.2 mM dNTP‟s, 1.5 mM MgCl2, 1 
µM de cada sequência iniciadora  (MC1 e MC2) e 1 U de Taq DNA polymerase (Promega) e água 
ultra pura para perfazer o volume final. 
As condições óptimas para as amplificações por PCR foram as seguintes: desnaturação inicial de 2 
minutos a 94
o
C e 30 ciclos de 20 segundos a 94ºC (desnaturação), 20 segundos a 60
o
C (ligação das 
sequências iniciadoras) e 30 segundos a 72
o
C (elongação); no fim dos ciclos, uma elongação final 
de 5 minutos a 72ºC. As misturas de reacção foram posteriormente colocadas no termociclador Px2 
Thermal Cycler (Thermo Electron Corporation) que foi programado com as condições óptimas de 
amplificação. 
Em todas as amplificações utilizou-se como controlo positivo DNA genómico de L. infantum e 
como controlo negativo água ultra pura em substituição do DNA. 
 
3.4.2.2.Sequências iniciadoras ribossomais 
 
Para a pesquisa de infecção por outras espécies de Leishmania utilizaram-se, nas fêmeas P. sergenti 
e Sergentomyia minuta, as sequências iniciadores do marcador molecular da região ITS-1 (Quadro 
III) que se encontram entre os genes codificantes para os operões ribossomais 18S e 5.8S do 
parasita (El Tai et al., 2000). 
A reacção de amplificação efectuou-se numa solução com o volume final de 50 µL, contendo 2 µL 
de DNA da amostra, tampão de reacção NH4 1X [16 mM (NH4)2 SO4, 67 mM tris-HCl (pH 8.8)], 
1,5 mM MgCl2, 0,2 mM dNTPs, 10 pmol de cada sequência iniciadora, 1U de Taq polimerase e 
água ultra pura para perfazer o volume final. As misturas de reacção foram posteriormente 
colocadas no termociclador Px2 Thermal Cycler que foi programado com as seguintes condições 
para a amplificação por PCR: desnaturação inicial a 95°C durante 2 minutos seguida por 32 ciclos 
de amplificação (desnaturação a 95°C durante 20 segundos, ligação das sequências iniciadoras a 
53°C durante 30 segundos e elongação a 72°C durante 1 minuto) e no final elongação a 72°C 
durante 7 minutos. 
Tal como nas PCR realizadas com as sequências iniciadoras MC, em todas as amplificações, 
utilizou-se como controlo positivo DNA genómico de L. infantum e como controlo negativo água 
ultra pura em substituição do DNA. 




A preparação de todas as reacções de PCR foi realizada numa área independente, de forma a 
eliminar possíveis contaminações. 
 
Quadro III- Sequências iniciadoras e condições dos ensaios de PCR utilizados neste estudo.  
Ensaio Sequências iniciadoras ( primers ) Produto PCR Condições de PCR Protocolo de amplificação Nº ciclos Referência
16 mM (NH4)2SO4
MC1 (5-GTTAGCCGATGGTGGTCTTG-3‟) 67 mM Tris-HCl Desnaturação    94ºC- 20 seg.
PCR 
kDNA
447 pb 0.2 mM dNTP‟s Ligação dos Primers  60 ºC-20 seg. 30 Cortes 
MC2 (5‟-CACCCATTTTTCCGATTTTG-3‟) 1.5 mM MgCl2 Elongação 72 ºC-30 seg. et al. , 2004
1 U de Taq DNA polymerase
L5.8S (5‟- TGATACCACTTATCGCACTT - 3‟) 16 mM (NH4)2SO4
Varia conforme 
a 
67 mM Tris-HCl Desnaturação    95ºC- 20 seg. El Tai et al ., 
PCR ITS 1 espécie de 0.2 mM dNTP‟s Ligação dos Primers  53 ºC-30 seg. 32 2000
LITSR (5‟- CTGGATCATTTTCCGATG - 3‟) Leishmania 1.5 mM MgCl2 Elongação 72 ºC-1min
1 U de Taq DNA polymerase
PCR  cytB1-F (5´-CCA TCC AAC ATY TCA DCA TGA TGA AA-3´) Desnaturação    94ºC- 1 min.
refeições 350 pb Biomix (BIONLINE) Ligação dos Primers  55 ºC-1 min. 40 Svobodová 
sanguíneas cytB2-R (5´- GCH CCT CAG AAT GAT ATT TGK CCT CA-3´) 5U/µl Taq DNA polymerase Elongação 72 ºC-1min et al. , 2008
 
 
3.4.3. Visualização dos produtos de PCR 
 
As amostras de DNA amplificado foram submetidas a electroforese em gel de agarose a 1,5%. 
Preparou-se o gel por dissolução de 1,5 g de agarose pura (Stratagene), em 100 mL de tampão TAE 
1X (0,04M Tris-Hcl a pH 8; 0,002M EDTA; 0,02 M acetato de sódio) corado com 0.5 µg/ml 
brometo de etídio (Sigma). Após polimerização, o gel foi colocado na tina de electroforese com 
tampão TAE 1X. Aplicou-se, no gel, 5μl de produto PCR de cada amostra, ao qual se adicionou 
previamente 2 μl de solução corante Laranja G [40% (w/v) de sucrose (BDH) em 0,25% de Laranja 
G; (Merck)], assim como um marcador de 100 pb. Aplicou-se uma corrente eléctrica de 110 volts 
durante 60 minutos. A visualização, dos produtos de amplificação no gel, efectuou-se sob 








3.5. Identificação das preferências hemáticas dos flebótomos fêmeas 
através de reacção de PCR 
 
Para a identificação das refeições sanguíneas, das fêmeas de flebótomos alimentadas, foram 
utilizadas sequências iniciadoras cyt B1-F e cyt B2-R (Quadro III) para amplificar um segmento do 
gene do citocromo B do DNA mitocondrial do hospedeiro com 350 pb (Svobodová et al., 2008). 
Para cada amostra foram preparados 20 µl de mistura de reacção constituída por, 12,5 µl de Biomix 
(BIONLINE), 10 pmol/ul de cada sequência iniciadora e 5U/µl de Taq DNA polymerase e água 
ultra pura para perfazer o volume final.  
As condições para a amplificação por PCR foram as seguintes: desnaturação inicial a 94°C durante 
5 minutos seguida por 40 ciclos de amplificação (94°C por 1 minuto, 55°C por 1 minuto, 72°C por 
1 minuto) e no final elongação a 72°C durante 7 minutos.  
Os produtos de amplificação foram visualizados num gel de agarose a 1,5 % em 1X tampão TAE 
corado com 0,5 µg/ml de brometo de etídio. Aplicou-se no gel 5 μL do produto de PCR de cada 
amostra ao qual se adicionou previamente 2 μl de solução corante Laranja G e um marcador de 
massa molecular de 100 pb.  
 
3.5.1. Purificação dos produtos amplificados por PCR 
 
Os produtos de PCR das amostras positivas, para a amplificação do gene do cyt B e o DNA das 
fêmeas positivas para Leishmania, foram purificados com o kit comercial “High Pure PCR Product 
Purification Kit” (Roche). 
Este kit baseia-se na ligação específica do DNA amplificado, a uma fibra de vidro existente na 
coluna de purificação, na presença de tiocianato de guanidina. O DNA é purificado, através de 
diversas lavagens e centrifugações, com o objectivo de remover as sequências iniciadoras, 
nucleótidos e outros sais resultantes da PCR. Por fim, o DNA é eluído entre 50-100 µl através de 








3.5.2. Sequenciação dos produtos de PCR purificados 
 
Os produtos de PCR purificados foram sequenciados em ambas as cadeias de DNA através do 
serviço de sequenciação StabVida (Portugal) utilizando as mesmas sequências iniciadoras usadas na 
amplificação do DNA mitocondrial. As sequências obtidas na sequenciação foram comparadas com 
as sequências da base de dados GenBank utilizando a pesquisa de nucléotidos padrão BLAST. 
Homologias das sequências (isto é, percentagem de identidade entre os nucleótidos das sequências 
inseridas do GenBank e os da sequência da amostra) com os dados do GenBank a partir de 90% 








De Março a Novembro de 2007, foram prospectados 175 biótopos em 57 localidades de 12 
concelhos da RA (Figura 15), dos quais 119 foram distribuídos por 32 localidades do Sotavento 
Algarvio e 56 em 25 localidades do Barlavento Algarvio (Quadro IV). Foram capturados 
flebótomos em 60 biótopos (biótopos positivos). 
A vegetação encontrada nos 175 biótopos prospectados era constituída por pinheiros, acácias, 
alfarrobeiras, oliveiras, loureiros, bambu, canavial, aroeira, árvores de fruto (laranjeiras, 
pessegueiros, figueiras, nespereiras, romãzeiras, amendoeiras, tamareiras, videiras, mangueiras, 
nogueiras) e plantas ornamentais (Quadro IV).  
Para além do ser humano e de cães, presentes na maioria dos biótopos, os principais hospedeiros 
vertebrados existentes, e visíveis, foram: gatos, bovinos, ovinos, caprinos, suínos, equinos, coelhos 
















Quadro IV – Caracterização da vegetação e dos animais presentes nas localidades estudadas. 
Máxima Mínima
Silves Silves 23 15 cães (2), aves (30) Tamareiras, Pessegueiros, Mangueiras
Cerca Nova - Barão de S.João 17,7 10,7 cães (9), gatos (2)
Portelas 37 14 cães (4)
Pontais/Odiáxere 32 10 cães (4) Árvores diversas
Fonte coberta 30 10 cães (3)
Colipo 27 9 cães (2)
Odiaxere 24 8 Cães (2)
Matos Brancos 38 10 cães (2)
Monte Judeo 27 8 cão (1) Pinheiros
Lagos 23 7 cão (1)
Canil de Aljezur 29 14 cães (16)
Aljezur 28 21 cães (5), gatos (14) Pessegueiros e Figueira
Bortual 32 13 cães (2)
Vale da Fonte 24 7 cães (2)
Samouqueia 23 7 cães (7)
Alfontes, Boliqueime 28,5 16 cão (1) Alfarrobeira
Paderne 30 19 aves (22) Laranjeiras e ornamentais
Paderne 29,2 18,6 cães (3), aves (20), caprinos (2) Laranjeiras e ornamentais
Quinta dos Pedregais 38 11 cães (7)
Vale do Boi 25 7 cães (3)
Mexilhoeira Grande 28 10 aves (80) Pinheiros
Cabeço do Mocho 21 12 cães (4) Pinheiros, diversos
Quinta da Boina 32 9 cães (4), bovinos Arvoredo/Árvores diversas
Morgado d'Arges 30 6 cães (2), bovinos
Monte Velho 28 9 cães (4) Pinheiros
Mexilhoeira Grande 24 7 cães (3)
Lagoa Estombar 26 9 cães (3)
Quinta de Marim 25 11 cães (5) Pinheiro, canavial aroeira, alfarrobeira
Quinta de Marim 28 7,8 cães (5), aves (45) Pinheiro, canavial aroeira, alfarrobeira
Laranjeiro 14,8 10 cães (3),vários galináceos Wisteria sinensis (cobertura do canil)
Bias do Norte 26 15 aves (20) Alfarrobeira, oliveira
Bias do Norte 28 14,6 cão (1), aves (20) Alfarrobeira, oliveira
Armona 24 17 cães (2), gatos (2)
Bias do Sul 24 9 cães (3), aves (4) Figueiras, Laranjeiras, Videiras, pessegueiros, ornamentais
Moncarapacho cão (1) Laranjeiras, árvore da borracha, vegetação ornamental diversa (jardim)
Quinta da Galvana 31 10 cães (4), aves (8) Alfarrobeira, bambus, plantas diversas (jardim)
Goldra 16,2 11,9 cães (2), gatos (6) Alfarrobeira, Oliveiras, Amendoeira, Medronheiros, Pistácea
Gambelinhas 23,3 13,7 gatos (4),cães (3) Buganvileas
Montenegro 32 22 cães (2), gato (1), aves (6) Pinheiros
Montenegro 31 22 cães (3), aves (12) Videiras e ornamentais (jardim)
Montenegro 25 20 cães (3), aves (17) Amendoeiras, laranjeiras, ornamentais (jardim/horta)
Montenegro 23 19 Coelhos, aves, pássaros Macieiras, pessegueiros, ameixieiras, romãs, figueiras, goiabeiras, bananeiras
Gambelas 32,4 23 cão (1), gatos (5) Abacareiros, Nespereira, Ornamentais
Universidade 30 28 Animais selvagens (coelhos, aves) Pinheiros
Alcaria Cova/Estoi 26 17 cães (4) Pinheiros
Santo António do Alto 26 20 cão (1) Plantas ornamentais, pinheiros, ciprestes
Aeroporto 27 20 aves (10) Roseiras, nespereiras, laranjeiras, ornamentais
Quinta da Marroquia 19 12 cães (2)
Sobradinho de Alfeição 30 10 cães (2), gatos (4) Figueiras, alfarrobeiras, amendoeiras, laranjeiras, romanzeiras
Goncinha 28 24 cães (9) Nogueiras, nespereiras, Laranjeiras, Alfarrobeira
Loulé 32 18 cães (3), gato (1) Jardim com ornamentais
Benafim/Quinta do freixo 24 9 ovinos (50) variada
Paula Farrajota 24 10 cães (5) Loureiros, ornamentais e relvado
Tavira 32 20 cães (2) Laranjeiras
Barrocais Santa Catarina 33 20 cães (3), gatos (3) Alfarrobeira
Cortes Pereiras 23 9 cão(1), bovinos (50)
Rocio 29 20 suinos (5)
Horta/Barranco das Figueiras 27 17 cães , suinos, caprinos, ovinos, galináceos Alfarrobeira
Balurcos 26 12 32 (caprinos, suinos, ovinos, galináceos) Alfarrobeiras
Cruzamento 25 20 burro , galináceos , suinos, cães, caprinos Alfarrobeiras
Vila de Alcoutim 25 11 aves (6) Alfarrobeira
Cocheia 23 14 cães (4)
Corte da seda 21 12 23 (bovinos, ovinos, burro, suinos, cães)
































4.1. Abundância relativa das espécies flebotomínicas capturadas na 
Região do Algarve 
 
Foi capturado um total de 1595 flebótomos: 742 (46,5%) machos e 853 (53,5%) fêmeas.  
A abundância relativa das espécies foi de 86,3% para P. perniciosus, 10,5% para S. minuta, 2,5% 
para P. ariasi e 0,7% para P. sergenti. Não foram capturados exemplares de P. papatasi (Tabela 1). 
 
Tabela 1 – Número total de flebótomos capturados na Região do Algarve 
e abundância relativa das espécies. 
Espécie ♂ ♀ Total %
P. perniciosus 667 773 1440 86.59
P. ariasi 16 24 40 2,4
P. sergenti 2 9 11 0,66
P. papatasi 0 0 0 0
S. minuta 90 82 172 10,35





O concelho onde se registou o maior número de capturas de flebótomos foi o de Olhão, com 476 
exemplares, seguido pelo concelho de Albufeira com 298. Os concelhos com o maior número de 
biótopos negativos (ausência de flebótomos capturados) foram os de Faro, no Sotavento Algarvio e 








Quadro V – Número total das espécies flebotomínicas capturadas por concelhos e localidades.  
Silves Silves 5 130 2 0 0 132 113 245
Cerca Nova - Barão de S.João 3 0 0 0 0 0 0 0
Portelas 2 0 0 0 0 0 0 0
Pontais/Odiáxere 2 0 0 0 0 0 0 0
Fonte coberta 3 1 0 0 0 1 0 1
Colipo 1 0 0 0 0 0 0 0
Odiaxere 1 1 0 0 0 1 0 1
Matos Brancos 3 3 0 0 0 3 0 3
Monte Judeo 2 0 0 0 0 0 0 0
Lagos 2 0 0 0 0 0 1 1
Canil de Aljezur 1 19 4 0 3 26 43 69
Aljezur 1 5 0 0 0 5 3 8
Bortual 2 3 0 0 2 5 20 25
Vale da Fonte 1 0 0 0 0 0 0 0
Samouqueia 1 1 0 0 0 1 0 1
Alfontes, Boliqueime 2 0 0 0 0 0 2 2
Paderne 6 155 7 0 20 182 114 296
Quinta dos Pedregais 3 30 0 0 3 33 46 79
Vale do Boi 2 0 0 0 0 0 0 0
Mexilhoeira Grande 5 0 0 0 0 0 1 1
Cabeço do Mocho 1 0 0 0 0 0 0 0
Quinta da Boina 2 0 0 0 0 0 0 0
Morgado d'Arges 2 1 0 0 0 1 0 1
Monte Velho 2 0 0 0 0 0 0 0
Lagoa Estombar 1 0 0 0 0 0 0 0
Quinta de Marim 10 0 0 0 0 0 0 0
Laranjeiro 7 188 4 0 11 203 131 334
Bias do Norte 8 33 0 5 0 38 79 117
Armona 2 0 0 0 0 0 0 0
Bias do Sul 6 3 0 0 0 3 10 13
Moncarapacho 1 5 0 2 0 7 5 12
Quinta da Galvana 3 0 0 0 0 0 0 0
Goldra 1 0 0 0 0 0 0 0
Gambelinhas 2 0 0 0 0 0 0 0
Montenegro 8 0 0 0 0 0 0 0
Gambelas 3 0 0 0 0 0 2 2
Universidade 1 0 0 0 0 0 0 0
Alcaria Cova/Estoi 2 0 0 0 0 0 0 0
Santo António do Alto 3 0 0 0 0 0 0 0
Aeroporto 1 0 0 0 0 0 0 0
Quinta da Marroquia 4 0 0 0 0 0 0 0
Sobradinho de Alfeição 7 7 1 0 0 8 1 9
Goncinha 4 3 0 0 2 5 0 5
Loulé 3 3 0 0 0 3 1 4
Benafim/Quinta do freixo 11 5 1 0 1 7 6 13
Paula Farrajota 3 0 0 0 0 0 0 0
Tavira 6 38 0 0 0 38 13 51
Barrocais Santa Catarina 6 43 3 2 34 82 70 152
Cortes Pereiras 9 44 1 0 5 50 71 121
Rocio 1 5 0 0 0 5 0 5
Horta/Barranco das Figueiras 1 0 0 0 0 0 0 0
Balurcos 1 1 0 0 0 1 1 2
Cruzamento 1 10 0 0 0 10 8 18
Vila de Alcoutim 1 0 0 0 0 0 0 0
Cocheia 1 1 0 0 0 1 1 2
Corte da seda 1 1 1 0 0 2 0 2
Areeiro/Lorenha 1 0 0 0 0 0 0 0

































4.2. Associação das espécies flebotomínicas 
 
Relativamente às associações de espécies de flebótomos adultos capturados nos 175 biótopos 
prospectados, foram encontrados P. perniciosos isoladamente 28 vezes e S. minuta uma vez, 
enquanto as espécies P. ariasi e P. sergenti, foram sempre capturadas associadas a outras espécies. 
(Tabela 2). 
 
Tabela 2 - Associações das espécies de flebótomos capturadas com as armadilhas luminosas CDC. 
P. perniciosus P. ariasi P. sergenti S. minuta
P. perniciosus 28 16 5 22
P. ariasi 16 0 2 7
P. sergenti 5 2 0 2
S. minuta 22 7 2 1  
 
4.3. Densidades das espécies flebotomínicas 
 
Segundo a OMS, a densidade flebotomínica é calculada através do número de flebótomos, de cada 
espécie, capturados por armadilhas luminosas CDC por noite (mês) (WHO, 1990).  
Como se pode verificar na Quadro VI, embora as densidades flebotomínicas tenham variado 
conforme as espécies, de uma forma geral, as maiores densidades corresponderam aos meses mais 
quentes, Junho e Julho. No mês de Setembro verificou-se um segundo pico para as espécies P. 
perniciosus, P. ariasi e S. minuta. 
 
Quadro VI – Densidades das espécies flebotomínicas na Região do Algarve, de Março a Novembro de 2007. 
Espécie de flebótomo Março Abril Maio Junho Julho Agosto Setembro Outubro Novembro
P. perniciosus 0,75 0,00 0,00 19,90 16,84 0,20 11,21 3,89 0,00
P. ariasi 0,00 0,00 0,00 0,20 0,88 0,00 0,19 0,17 0,00
P. sergenti 0,00 0,00 0,00 0,30 0,20 0,00 0,00 0,00 0,00
P. papatasi 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
S. minuta 0,33 0,00 0,00 0,25 4,64 0,20 0,90 0,22 0,00
Total* 1,08 0,00 0,00 20,65 22,56 0,40 12,30 4,28 0,00
Mês*






4.4. Phlebotomus (Larroussius) perniciosus Newstead, 1917 
 
4.4.1. Distribuição geográfica 
 
P. perniciosus encontra-se amplamente distribuído, desde a costa ocidental da Europa e Ilhas 
Canárias (Martinez-Ortega, 1988) até à Turquia (Moulahem et al., 1998) e da Europa setentrional 
(Maret, 1923) até ao Sul da Argélia (Lewis, 1982).  
Em Portugal, P. perniciosus foi descrito pela primeira vez, em Colares (Sintra) e no Porto, por 
França (1918). Esta espécie encontra-se amplamente distribuída pelo território Continental, desde 
Bragança até ao Algarve (Pires, 1979). 
Neste estudo, P. perniciosus foi capturado em todos os concelhos estudados, com excepção de Faro 
(Quadro V). Dos 175 biótopos prospectados, 59 foram positivos para esta espécie. 
 
4.4.2. Densidade flebotomínica 
 
P. perniciosus, foi a espécie flebotomínica mais abundante na RA, apresentando um ciclo bifásico, 
iniciando a sua actividade em Junho com uma densidade de 19,90, quase desaparecendo em Agosto 
com uma densidade de 0,2, atingindo um segundo pico com uma densidade de 11,21 em Setembro, 
desaparecendo, por fim, em Novembro (Figura 16). 
 
 
Figura 16 – Densidade de P. perniciosus na Região do Algarve de Março a 





























4.4.3. Associação de espécies 
 
 P. perniciosus, foi encontrado associado a P. ariasi 16 vezes, a P. sergenti 5 vezes e a S. minuta 22 
vezes (Tabela 2). 
 
4.5. Phlebotomus (Larroussius) ariasi Tonnoir, 1921 
 
4.5.1. Distribuição geográfica 
 
A presença de P. ariasi é assinalada, no Sul de França, por Nitzulescu (1930), na Argélia, por Parrot 
(1936), em Marrocos, por Gaud (1947) e na Tunísia, por Croset et al. (1966). Em Itália, esta espécie 
foi descrita, pela primeira vez, por Rioux et al. (1964), e foi também encontrada nas ilhas Canárias 
(Perrotey, 1994; Léger et al., 1995). Considera-se que a área de distribuição de P. ariasi é a parte 
ocidental da Sub-região Mediterrânica, provavelmente por esta área apresentar características 
climáticas favoráveis a esta espécie, nomeadamente uma maior humidade e um Inverno com 
temperaturas moderadas. 
Em Portugal, P. ariasi foi assinalado, pela primeira vez, por Meira & Ferreira, em 1944, em Benfica 
(Lisboa), Cacém, Carnide, Colares e Odivelas e posteriormente na RAD, Arrábida e no Sotavento 
Algarvio (Pires, 2000).  
No presente estudo, P. ariasi foi capturado nos concelhos de Silves, Aljezur, Albufeira, Olhão, 
Loulé, Alcoutim (Quadro V). Dos 175 biótopos prospectados, 16 foram positivos para P. ariasi. 
. 
4.5.2. Densidade flebotomínica 
 
A densidade de P. ariasi, mostra que esta espécie é pouco abundante na RA tendo-se verificado a 







Figura 17 – Densidade de P. ariasi na Região do Algarve de Março a 
Novembro de 2007. 
 
4.5.3. Associação de espécies 
 
P. ariasi, foi capturado associado a P. perniciosus 16 vezes, duas vezes a  P. sergenti e sete vezes a 
a S. minuta (Tabela 2). 
 
4.6. Phlebotomus (Paraphlebotomus) sergenti Parrot, 1917 
 
4.6.1. Distribuição geográfica 
 
P. sergenti foi descrito por Parrot, em 1917, a partir de um macho capturado em Constantina, na 
Argélia.  
A distribuição de P. sergenti, no Velho Mundo, é muito vasta, estendendo-se desde as Canárias e 
Madeira, a Oeste, até à Índia, a Leste e do Sul de França e da Sicília, a Norte, até à Etiópia, a Sul 
(Seccombe et al., 1993; Pires & Capela, 1996; Maroli et al., 1998; Depaquit et al., 1998). 
O conhecimento actual da distribuição de P. sergenti, em Portugal Continental, mostra que é mais 
abundante a Sul da bacia hidrográfica do Tejo e escassa a Norte (Afonso et al., 2005). 
Neste estudo foram capturados P. sergenti em cinco biótopos distribuídos pelos concelhos de Olhão 





























4.6.2. Densidade flebotomínica 
 
Excluindo P. papatasi, que não foi capturado, P. sergenti foi a espécie flebotomínica menos 
frequente nesta região. Apresentou um ciclo nitidamente monofásico, com um curto período de 
actividade, de Junho (com uma densidade de 0,3), a Agosto (Figura 18). 
 
 
Figura 18 – Densidade de P. sergenti na Região do Algarve de Março a Novembro 
de 2007. 
 
4.6.3. Associação de espécies 
 
P. sergenti, foi capturado associado a P. perniciosus cinco vezes, duas vezes a P. ariasi e duas 
vezes a S. minuta a (Tabela 2). 
 
4.7. Sergentomyia (Sergentomyia) minuta Rondani, 1843 
 
4.7.1. Distribuição geográfica 
 
Sergentomyia minuta foi descrita como Phlebotomus minuta por Camille Rondani, em 1843, a 
partir de um exemplar capturado no Norte de Itália (Parma). 
A sua distribuição geográfica engloba toda a parte ocidental da Bacia Mediterrânica, (Abonnenc, 
1972; Seccombe et al., 1993). Encontra-se também em quatro ilhas do arquipélago das Canárias 
(Morillas-Marquez et al., 1984; Lane & Alexander, 1988; Perrotey, 1994) e na Madeira (Alves-



























Em Portugal Continental, esta espécie foi encontrada, pela primeira vez, em Lisboa e arredores, por 
Meira & Ferreira (1944). Foi assinalada no Alto Douro, (Rés, 1957), no Algarve (Pires, 1979; 
Schrey et al. 1989) e no distrito de Évora (Semião-Santos et al., 1995). 
Neste estudo, foram capturados S. minuta em 23 biótopos nos concelhos de Aljezur, Albufeira, Vila 
do Bispo, Olhão, Loulé, Tavira e Alcoutim (Quadro V).  
  
4.7.2. Densidade flebotomínica 
 
S. minuta foi a segunda espécie mais abundante nesta região, apresentando um ciclo bifásico, com o 




Figura 19 – Densidade de S. minuta na Região do Algarve de Março a 
Novembro de 2007. 
 
4.7.3. Associação de espécies 
 
S. minuta, foi capturada associada a P. perniciosus 22 vezes, sete vezes a P. ariasi e duas vezes a  






























4.8. Pesquisa de infecção por Leishmania nos flebótomos capturados 
 
Nas 763 fêmeas de P. perniciosus e P. ariasi capturadas foram utilizadas as sequências iniciadoras 
para amplificar os minicírculos de kDNA da L. infantum (Figura 20). Em 91 fêmeas de P. sergenti e 
S. minuta foram efectuadas reacções de PCR para amplificar a região ITS-1 ribossomal de 
Leishmania. 
Foi detectado DNA de L. infantum numa fêmea de P. perniciosus capturada em Setembro, no 
concelho de Olhão, pelo que neste estudo, a taxa de infecção de P. perniciosus foi de 0,14% 
(1/739), a taxa de infecção dos dois vectores de L. infantum, comprovados em Portugal (P. 
perniciosus e P. ariasi), foi de 0,13% (1/763) e a taxa total de infecção das fêmeas, capturadas na 
Região do Algarve, foi de 0,12% (1/853). No biótopo onde foi capturada a fêmea infectada existiam 
quatro cães, dois gatos, nove galináceos (seis galinhas e três galinhas da Índia), dois cavalos e sete 
seres humanos. Nos arredores pastavam rebanhos de ovinos. 









Figura 20 – Fotografia de gel de agarose onde 
migraram, por electroforese, produtos de amplificação 
de PCR com sequências iniciadoras MC. M- Marcador 
de peso molecular de 100pb; 1 – Amostra positiva; 







4.9. Análise das refeições sanguíneas das fêmeas capturadas  
 
Das 853 fêmeas, 55 estavam grávidas e 59 alimentadas (refeição sanguínea total ou parcial)  
(Tabela 3).  
 
Tabela 3 – Número de fêmeas grávidas e com refeições sanguíneas, por espécie, 
capturadas na Região do Algarve. 
Espécie Fêmeas grávidas Fêmeas alimentadas
P. perniciosus 26 52
P. ariasi 3 3
P. sergenti 3 2





Através da utilização de sequências iniciadoras universais que amplificam o gene cyt B dos 
hospedeiros vertebrados, seguido de sequenciação dos produtos de PCR e emparelhamento no 
GenBank do produto amplificado, foi possível identificar 41 refeições sanguíneas das 59 fêmeas 
alimentadas das diferentes espécies flebotomínicas. Não foi encontrada homologia significativa em 







Figura 21 – Fotografia de gel de agarose onde migraram, por electroforese, 
produtos de amplificação de PCR com sequências iniciadoras universais cyt B. M- 
Marcador de peso molecular de 100pb; Amostras 9, 11 e 12 positivas; CN- 





As fêmeas de P. perniciosus alimentaram-se maioritariamente em roedores, mas também em aves 
(galináceas) e num gato. P. ariasi alimentaram-se, preferencialmente, em galináceos e répteis, P. 
sergenti em aves e S. minuta em répteis (Tabela 4). 
 





P. perniciosus 52 26 3 1 0 30
P. ariasi 3 0 2 0 1 3
P. sergenti 2 0 1 0 0 1
S. minuta 2 0 0 0 2 2













V. DISCUSSÃO E CONSIDERAÇÕES FINAIS 
 
Segundo Schönian et al. (2008), a epidemiologia das leishmanioses está a evoluir rapidamente, 
tanto na Região Mediterrânica como em outras regiões do Mundo, devido a vários factores, tais 
como, alterações ambientais e naturais provocadas pelo Homem, migração generalizada de áreas 
rurais para áreas urbanas e peri-urbanas, alterações do sistema imunitário dos hospedeiros devido, 
por exemplo, ao aumento da infecção por HIV e falhas terapêuticas. 
As alterações climáticas que se estão a verificar, nomeadamente o aumento da temperatura média 
anual, poderão ter como consequência o aumento da actividade flebotomínica e do número de 
meses de transmissão do parasita, quer ao Homem, quer aos animais (Ready, 2010). A urbanização 
é a principal alteração ambiental produzida pelo Homem e está intimamente relacionada com a 
migração para áreas urbanas devido a factores socioeconómicos, culturais, religiosos, políticos e 
ambientais (WHO, 2002). O aumento entre as coinfecções de Leishmania/HIV é atribuído à 
urbanização da LV e à ruralização da SIDA, tendo sido registada em 35 países (Desjeux & Alvar, 
2003). Devido à inexistência de vacinas eficazes para a leishmaniose humana e canina, a 
terapêutica, apesar de onorosa e limitada, continua a representar o único mecanismo de controlo. No 
entanto, a forte pressão selectiva exercida pelos fármacos, promove o aparecimento de quimio-
resistências do parasita (Dujardin, 2008). Daí a necessidade e importância de se unirem esforços 
para se efectuarem estudos no terreno de forma a controlar e prevenir estes factores de risco. 
 
O risco de emergência ou reemergência da(s) leishmaniose(s) na Europa está associado a vários 
cenários: 
- Introdução de espécies de Leishmania exóticas neste Continente através do aumento do número 
das viagens do Homem (Desjeux, 2001) e de cães (Trotz-Williams & Trees, 2003) pelo Mundo.  
- Dispersão da leishmaniose visceral e cutânea, causadas por L. infantum e L. tropica, a partir de 
Regiões do Mediterrâneo, onde essas espécies são endémicas, para regiões temperadas onde 
existem vectores mas não existe a doença (Ready, 2010).  
- Aumento do número de indivíduos imunodeprimidos. A elevada prevalência de humanos 
assintomáticos portadores de L. infantum no Sul da Europa (Moral et al., 2002; Martín-Sánchez et 
al., 2004) juntamente com a imunossupressão observada em indivíduos infectados com HIV, é uma 
ameaça latente deste parasita para a Saúde Pública (Desjeux & Alvar, 2003).  
  




O ciclo de vida de Leishmania é complexo e pode envolver diferentes reservatórios e vectores no 
mesmo foco. O conhecimento das espécies de flebótomos, taxas de infecção, preferências 
hemáticas, densidades, além de outros aspectos da sua ecologia numa dada região, é essencial para a 
compreensão da eficácia vectorial e da intensidade da transmissão da leishmaniose e constitui um 
elemento indicador da sua importância na epidemiologia da transmissão de Leishmania (Killick-
Kendrick & Ward, 1981; WHO, 1990). A monitorização da infecção natural nas populações 
flebotomínicas é uma importante ferramenta de vigilância, de previsão do risco, de prevalência da 
doença, e de avaliação de programas de controlo. Para compreender a dinâmica de um foco de 
leishmaniose de forma eficiente, é necessária a realização de uma análise das espécies vectoras e 
das suas preferências de hospedeiros. Devido à baixa taxa de infecção das espécies flebotomínicas 
em condições naturais, estes estudos requerem o exame individual de centenas, ou mesmo milhares, 
de flebótomos.  
Devido à baixa densidade de P. ariasi observada neste estudo, bem como em trabalhos anteriores, 
este vector comprovado de L. infantum na RAD e na RML, parece não desempenhar na RA 
qualquer papel na transmissão vectorial de leishmanias ao Homem e aos cães (Pires, 2000; Maia et 
al., 2009). Por outro lado, P. perniciosus, foi a espécie dominante nesta região, sendo capturado em 
55 biótopos, amplamente distribuídos pela RA. As maiores eclosões registaram-se entre Junho e 
Julho com elevadas densidades 19,90 e 16,84, respectivamente. Foi possível detectar uma fêmea de 
P. perniciosus infectada com L. infantum, o que correspondeu a: uma taxa de infecção de P. 
perniciosus de 0,14% (1/739), uma taxa de infecção dos dois vectores comprovados de L. infantum 
em Portugal de 0,13% (1/763) e uma taxa total de infecção das fêmeas, capturadas na RA, de 0,12% 
(1/853). Os resultados do presente estudo reforçam o argumento que P. perniciosus pode ser 
considerado o principal, ou mesmo único, vector de leishmaniose na RA, não apenas devido ao 
facto de ter sido a única espécie encontrada infectada com L. infantum, mas também devido à sua 
grande ubiquidade, aparecendo em vários estados bioclimáticos, com ampla distribuição e 
abundância. A detecção do exemplar infectado no concelho de Olhão significa que a infecção 
vectorial por L. infantum continua activa na Região do Sotavento Algarvio, tal como observado 
anteriormente por Schrey et al. (1989) e Pires et al. (2004).   
S. minuta é, das cinco espécies encontradas na região, a segunda com maior dispersão.  Apresentou, 
juntamente com P. perniciosus, o período de actividade mais longo, estendendo-se de Março a 
Outubro. Apesar de Sergentomyia spp. serem vectoras de sauroleishmanias, que infectam 
unicamente répteis, já foram encontradas no subcontinente indiano fêmeas infectadas com L. 
donovani durante um surto epidémico de kala-azar (Mukherjee et al., 1997).  




Embora neste trabalho se tenham obtido baixas densidades e um curto período de actividade, de 
Junho a Julho, de P. sergenti, foram detectados 5 biótopos positivos distribuídos nos concelhos de 
Tavira e Olhão. Apesar de não se ter amplificado DNA de L. tropica a partir das fêmeas capturadas, 
a presença de P. sergenti na RA, pode resultar na introdução/transmissão de LC, provocada por este 
parasita, devido à mobilidade de indivíduos provenientes do Norte de África, nomeadamente de 
Marrocos, por razões comerciais de diferentes tipos, e também devido à presença de turistas 
provenientes do Médio Oriente. As actuais facilidades de mobilidade da população Algarvia, 
nomeadamente no sector da pesca, onde se mantêm contactos frequentes com Marrocos, bem como 
o elevado acréscimo turístico, o número de indivíduos toxicodependentes e/ou portadores de HIV 
que circulam na região, poderão constituir um excelente reservatório infectante para os flebótomos, 
o que poderá provocar o aparecimento desta antroponose em Portugal.  
Ainda que não tenham sido identificados exemplares de P. papatasi durante este estudo, esta 
espécie flebotomínica, vectora de L. major, foi capturada na RA em anos anteriores, pelo que, 
apesar de o risco da introdução desta espécie de Leishmania no nosso país ser reduzido, não deve 
ser negligenciado (Pires, 2000; Maia et al., 2009).  
Apesar de não serem conhecidos em Portugal casos autóctones de leishmaniose causada por L. 
tropica e L. major, foram identificados no nosso país casos de LV humana causada por híbridos de 
L. major/ L. infantum, facto que levantou questões sobre a possibilidade de trocas genéticas de 
Leishmania no aparelho digestivo do vector e a possível circulação de híbridos em condições 
naturais (Ravel et al., 2006). Por outro lado, a descoberta de que estes híbridos de Leishmania 
conseguiam completar o seu desenvolvimento em P. papatasi, um vector específico de L. major 
refractário à infecção por parasitas do complexo L. donovani, poderá ter implicações 
epidemiológicas importantes, nomeadamente o aumento de transmissão de híbridos destas espécies 
de Leishmania assim como o aparecimento de focos de LV em zonas onde P. papatasi se encontra 
presente (Volf et al., 2007). 
 
O conhecimento das preferências hemáticas de uma dada espécie flebotomínica, permite interpretar 
melhor a transmissão da doença, independentemente de outros factores condicionantes. Neste 
estudo, foram analisadas, pela primeira vez em Portugal, as refeições sanguíneas de fêmeas 
flebotomínicas através da amplificação do gene cyt B pela técnica de PCR, a qual mostrou ser 
bastante vantajosa, uma vez que permitiu identificar com um elevado grau de especificidade e 
sensibilidade, os hospedeiros vertebrados nos quais as fêmeas flebotomínicas se tinham alimentado.  
  




Embora as armadilhas CDC tenham sido colocadas em locais perto da actividade humana não foi 
detectada, nas fêmeas alimentadas, qualquer homologia com sangue humano. Seria também de 
esperar, que o cão fosse uma das preferências alimentares dos flebótomos, uma vez que, segundo 
Campino et al. (1995), a RA é o segundo foco de LCan mais importante de Portugal e porque estes 
animais estavam presentes na maioria dos biótopos prospectados. No entanto, também não foi 
detectada qualquer homologia, nas fêmeas de flebótomo alimentadas, com a sequência do gene cyt 
B do cão. Contudo, não sabemos se os cães, presentes nos biótopos estudados, ou nos arredores, 
tinham, ou não, qualquer tipo de protecção insecticida específica anti-flebótomo, nomeadamente 
coleiras ou “spot-on”. 
Tal como num trabalho efectuado por Gradoni et al. (1983), P. perniciosus apresentou, neste 
estudo, um comportamento zoofágico alimentando-se maioritariamente em roedores. O facto de 
esta espécie não ter apresentado uma manifesta preferência trófica pelo Homem poderá justificar, 
no Algarve, a baixa incidência de LV. No entanto, segundo Bongiorno et al. (2003), esta espécie 
vectora é conhecida por se alimentar numa vasta variedade de reservatórios o que pode ter 
implicações epidemiológicas em áreas urbanas e peri-urbanas, onde as fêmeas de flebótomos, não 
tendo outros hospedeiros mamíferos disponíveis, podem adaptar-se e efectuar, mais 
frequentemente, refeições sanguíneas em cães e humanos. Contudo, foi interessante ter-se 
verificado, através da análise das refeições sanguíneas, que P. perniciosus se alimentou num gato. 
Esta ocorrência permite-nos, de certa forma, reflectir sobre a LF e pôr a hipótese de ser a referida 
espécie flebotomínica talvez o principal (único?) vector de Leishmania para o referido animal no 
nosso país. Este resultado está de acordo com o estudo realizado em Espanha por Colmenares et al. 
(1995) acerca das preferências desta espécie flebotomínica, onde se verificou que em todas as 
localidades prospectadas, os gatos serviram de fonte alimentar.  
Embora a bibliografia descreva que as preferências hemáticas de P. ariasi incluem canídeos, 
bovinos, equídeos e roedores (Guy et al., 1984), neste estudo, duas fêmeas de P. ariasi 
alimentaram-se em aves da espécie Gallus gallus e uma num réptil. A detecção de espécies de 
hospedeiros diferentes do descrito poderá estar associado à metodologia utilizada, uma vez que o 
estudo de Guy et al. (1984) foi realizado através de serologia, a qual apenas permite identificar os 









A implementação da identificação das refeições sanguíneas das fêmeas flebotomínicas, através de 
técnicas de biologia molecular, é importante para a vigilância epidemiológica das leishmanioses 
uma vez que não só indica quais os hospedeiros preferênciais de cada espécie de flebótomos, mas 
também permite a identificação da existência de potenciais reservatórios que de outra forma, 
dificilmente seriam detectados.   
 
Há um risco mundial permanente da re-emergência da leishmaniose devido ao aparecimento de 
novos factores de risco, ou ao súbito aumento dos factores previamente identificados. A permanente 
sensibilização baseada na contínua educação na saúde e a estreita vigilância incluindo sistemas de 
alerta precoces são cruciais para reduzir os riscos. Avanços em novas metodologias, como os 
sistemas de informação geográfica, podem contribuir positivamente para estes esforços. Alguns 
factores de risco podem ser diminuídos através da aplicação de estratégias de controlo adaptadas a 
cada entidade eco-epidemiológica, assegurando a continuidade e ajustando as estratégias a novas 
alterações ambientais, melhorando-as através de pesquisas específicas. Contudo, isto requer um 
grande comprometimento financeiro e político. 
 
O risco da potencial introdução de novas espécies de Leishmania em Portugal a partir de viajantes e 
imigrantes do Norte de África e do subcontinente Indiano, não deve ser negligenciado, uma vez que 
os vectores existem no nosso país, enfatizando a necessidade do desenvolvimento de vigilância 
epidemiológica sobre os vectores e reservatórios de Leishmania. A vigilância epidemiológica nos 
focos de infecção de leishmaniose, através da monitorização periódica da abundância relativa, da 
densidade e outros aspectos vectoriais das espécies flebotomínicas, assim como, a realização de 
estudos epidemiológicos e a notificação obrigatória dos casos de leishmaniose humana e canina, 
associadas a uma coordenação multidisciplinar entre a saúde e outros factores governamentais, 
como a educação, agricultura, água, floresta e outras fontes naturais, são cruciais para prevenir e 
controlar os principais factores de risco na introdução e disseminação de novas espécies de 
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